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An application of Pregl’s Micro-Analysis to the Determina- 
tion of free Phosphates in the Blood. 


By 


ERIK JORPES and HENNING MAGNUSSON. 


During the last year the determination of free phosphates 
in the blood has been earried out at this clinic in accordance 
with Pregl’s gravimetric method, particularly elaborated by 
Hans Lies. In looking for a method which could be used 
with accuracy for small quantities of blood we found this 
method to be quite as good as the best colorimetric methods 
in use. By this method analysis of free phosphates can be 
made in 0.5 ¢.c. of plasma. Although this method of micro- 
analysis is well known everywhere, we have found it desirable 
to detail our technique employed, particularly as the method, 
if carefully used, gives very good results. 

There are many reports on the accuracy of the colori- 
metric and volumetric methods. The original method of Bru. 
and Doisy, further elaborated by Briges, has been modified 
by several authors and used also for small quantities of blood. 
An extensive study of the occurence of phosphorus compounds 
in the blood has been carried out by these colorimetric methods, 
though involving a great many uncertainties. The colour, in 
this case dependent upon the quantity of reduced phospho- 
molybdie acid, is influenced by the salt-content in the solution, 
being intensified by some ions such as chlorides and nitrates, 
while others again weaken it (1). .Sulphurie acid, used for in- 

1—27239. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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cineration has also some influence and according to Stanprorp 
and Wueattey(2) the acidity is of such great importance 
that the standard solution, used for the colorimetric comparison, 
should be prepared with approximately the same amount of 
trichloracetic acid as the trichloracetic filtrates of whole blood 
and plasma respectively. It is particularly in the determina- 
tion of the total phosphates, where incineration must be done, 
that the colorimetric methods easily fail. Precise details of 
incineration with acids have been submitted by STanprorpD 
AND Wueattey as well as Marrianp and Rosison (3). For 
the determination of free phosphates in the trichloracetic 
acid filtrates, however, there are reliable colorimetric methods 
for small quantities of blood, all modifications of the method, 
first referred to. Martianp and Rosison, for example, deter- 
mine the phosphates in | c.c. of plasma or serum within 
0.5—1%. Havarp and Reay (4) use 0.5 c.c. of whole blood 
and obtain values with an average error of 1%. The titri- 
metric method is also useful for small quantities of blood; 
the technical procedure, however, must be carried out with 
great precision and includes a number of centrifugilisations 
as well as titration in an atmosphere, free of CO,. Srewarr 
and ArcuiBa.p (5), have analysed 0.05 mgm. P, thus occurring 
as free phosphates in about 1—1.5 c.c. of plasma, with an 
average error of 3%. In taking 5 c.c. of blood as good values 
are obtained as with the best colorimetric methods. The free 
phosphates are precipitated by ammonium molybdate at 70° C. 
The precipitate is washed with 2% HNO, and then with 2 % 
KNO, until free of acid and dissolved in a definite volume 
of > sodic hydroxid solution, the excess of which is titrated 
in CO,-free atmosphere with an acid. According to the 
same principles Joum H. Gappum(6) determines the free 
phosphates in 0.5 c.c. of plasma with an average error of 3 %. 
On increasing the quantity of plasma to 2 c.c. the error is 
only 0.4%. For the titration he employs Trevan’s micro- 
syringe (7). With the gravimetric method used by us we have 
made double analyses of free phosphates in plasma, taken 
from non-rickety children (14 cases), from children with rickets 
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(16 cases), from adults (16 cases), and 25 tests on blood-plasma 
from the umbilical vein. The average quantity in the first 
group (non-rickety children) is 5.83 mgm. P on 100 c.c. of 
plasma, maximum 6.09 mgm. and minimum 4.78 mgm.; in the 
second group (rickety children) 3.82 mgm. P on 100 c.c. of 
plasma, maximum 4.83 and minimum 3.02 mgm. and in the 
third group (adults) 3.62 mgm. P on 100 ¢.c. plasma, maximum 
4.02 and minimum 3.09 mgm. The average error for a single 
determination within the first group is 0.055 mgm. P on 100 
c.c. plasma or 1.04% of the mean figure, for the second group 
0.046 mgm. or 1.19%, for the third group 0.076 mgm. or 2.1 % 
and for the fourth group 0.0699 mgm. or 1.42%. The average 
error for a single determination in 71 double analyses is ().062 
mgm. or 1.43% of the mean value. Consistent results are 
obtained wherefore this method can be recommended. 

It might possibly be considered that some of the phos- 
phates in organic combination come to be determined with 
this method, for it is conceivable that the heating of the 
trichloracetic acid filtrate, acidified with nitric acid, before 
precipitation with ammonium molybdate results in splitting of 
the phosphoric acid esters. The quantity of these, as will be 
mentioned later, amounts in adults to 4—9¥% of the total 
quantity of phosphorus in the trichloracetic acid filtrate from 
plasma and somewhat more in infants. In the trichloracetic 
acid filtrates from, for example, parenchymatous organs, the free 
phosphates must first be precipitated with magnesia mixture, after 
which the precipitate is dissolved in nitric acid and ammonium 
molybdate solution added after heating. The filtrate gives 
strong reaction of pentose in nucleic acid, from which phos- 
phates are split off on heating of the acid solution. The con- 
tent of nucleic acid in the blood, however, is very slight. 
Its organic, non-lipoid phosphorus compound, »the unknown 
phosphorus compound», probably occurs in form of glycero- 
phosphoric acid and hexose phosphoric acid. To learn some- 
thing about this possible error in the method of determination 
of free phosphates, which would also, of coursé, influence the 
titrimetric methods, we compared in some trichloracetic acid 
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filtrates the direct precipitation with ammonium molybdate 
with that after previous precipitation with magnesia mixture. 


Precipitation with am. mol. after 
previous precipitation with 
magnesia mixture 


| Precipitation as 
usually made 


Analysis on whole blood. 1) 5.306 10.916 
5.297 | 10.966 
Mgm. P on 100 ¢.c. 2) 5.383 | 11.416 
5.308 | 11.492 

Analysis on plasma 1) 4.43 4.76 

2) 3.98 4.31 

3) 3.49 3.68 


As will be seen the phosphorus acid esters are partially 
split off by heating with nitric acid and, as we have found, 
it is immaterial whether heating be continued to 65° or to 100°. 
Considering the differences between the analytic results it is 
evident that this method as well as the titrimetric methods 
may be used with accuracy on plasma only, where the diffe- 
rence is unimportant. 

The procedure of analysis. The quantity of free phosphates 
has generally been determined in 0.5 c.c. of plasma. After pre- 
cipitation of the proteins with trichloracetic acid and centrifu- 
gilisation as much as possible of the clear fluid obtained is drawn 
off with a pipette and transferred to a large test-tube for precipita- 
tion with an ammonium molybdate solution acidified with nitric 
acid. The precipitate of ammonium phosphomolybdate is about 
70 times heavier than the phosphorus quantity contained. It is 
collected on a Pregl’s micro-filter for determination of halogen, 
fitted with a ground glass-cap in order to keep out the moisture 
from the asbestos packing, desiccated with absolute alcohol 
and ether. The weighing is done with a micro-balance. The 
weight of the precipitate is for 0.5 ¢.c. plasma about 1—1.5 
mgm. ammonium phosphomolybdate in normal children and 
0.9—1 mgm. in rickety children. The weighing is exact to 
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the second decimal, while the third is reckoned to possibly 
err with about 3. Thanks to the air-buffer underneath the 
scales in the aperiodical micro-balance (Buner, Hamburg), used 
by us, the weighing can be carried out relatively quickly. 

Collection of blood. An ordinary U-shaped tube with fine 
points may be used, in which the blood is centrifugilised and 
the plasma obtained after filing off the limbs. A greater 
quantity of plasma, however, is obtained by collecting the 
blood in a funnel-shaped tube, 80 mm. long, with an inner 
diameter of 4.6 mm., from which after centrifugilisation almost 
all plasma can be secured with a micro-pipette. Before use 
0.1 ¢.c. of a 2% solution of sodium oxalate is allowed to dry 
up in the tubes. Too much oxalate causes haemolysis. For a 
single determination one tube is filled with about 1.1 c.c. of blood 
after pricking the heal or the big toe. Centrifugilisation and 
separation of plasma with a pipette should be done immediately, 
to prevent increasing of the free phosphates through hydro- 
lysis of the organic phosphorus compounds in the blood- 
corpuscles. The least sign of haemolysis renders the plasma 
useless for determination of the phosphates. 

The determination is carried out as follows: For removal 
of the proteins exactly 0.5 ¢.c. of plasma is drawn off with 
the special pipette (shown in the figure) immediately after 
centrifugilisation and transferred into a test-tube of larger size 
(90 mm. X 7 mm., inner diameter). To this is added exactly 
1.5 c.c. distilled water measured off with the same pipette. 
After shaking 0.5 ¢.c. 20% trichloracetic acid is added. After 
a few minutes the mixture is centrifugilised. This operation 
may have to be interrupted in the middle for renewed shaking, 
after which on further centrifugilisation a clear fluid is ob- 
tained. For precipitation of the phosphates as ammonium 
phosphomolybdate the largest possible quantity of fluid is 
drawn off with a 1 c.c. graduated pipette, the same appara- 
tus being used as before. For double analysis of the same 
blood sample about 2 c.c. are taken from the heal, yielding 
1 e.c. of plasma. The trichloracetic acid filtrate is measured 
off into two exact portions of 2 ¢.c. or less each, each being 
analysed for phosphorus. 
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The trichloracetic acid filtrate is drawn off with a pipette 
into a precipitation tube (200 X21 mm.) and afterwards with 
the same pipette, 1 ¢.c. of a mixture of sulphuric and nitric 
acid is added. The tube is then filled up to a total volume 
of 7.5 ¢.c. with dilute, 2.5 n nitric acid. The tubes are heated 
in a water-bath for 2—3 minutes, after which 7.5 c.c. of the 
ammonium molybdate solution is added with a pipette, care- 
fully guarding against it running down along the walls of the 
tube, as it might, when dried, influence the weighing. The 
tubes are left standing for at least one hour before the precipitate 
is transferred to the filter. 

This is done with a fine siphon-tube by the aid of water- 
suction. The orifice of the filter is closed by a rubber-ring 
fitted to the siphon-tube and the filter itself is placed in a 
stop-cock of a suction-flask. The precipitation tube is rinsed 
alternately with a 2% solution of ammonium nitrate and 95 % 
alcohol under rubbing with the glass-tube used as the siphon. 
The changed surface tension, occasioned by the alcohol, faci- 
litates the quantitative detachment of the precipitate. This is 
still furthered by having absolutely clean precipitation tubes 
which is attained by leaving them standing with bichromate 
sulphuric acid between the determinations or rinsing them 
with it warm. When all the precipitate has been transferred, 
it is desiccated in turn with absolute alcohol and absolute 
ether prepared by standing over metallic sodium for some 
days. The filtra are dried on the outside with a piece of 
wash-leather, if not rinsed with alcohol and ether. They are 
held by the aid of a piece of cloth and must not be touched 
with the fingers. They are then put in a vacuum exsiccator 
and left there for at least half-an-hour under a vacuum of 
about twenty millimeter for removal of all ether. Water- 
suction is sufficient for this purpose. 

After opening the vaccum exsiccator the tubes are taken 
out with a pincette and the caps immediately put on. The 
tubes are put in the balance and are left there 15 minutes 
before being weighed. They are put in the balance and hung 
up on the scales by the aid of small hooks. 
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Filtra are cleaned in turn with ammonia, dilute nitric 
acid, 95% alcohol, absolute alcohol and absolute ether. This 
process and desiccation in vacuum and weighing, as above 
described, should preferably be done on the same day as the 
weighing of the precipitate. After cleaning they may be left 
in vacuum for any length of time before being weighed. 

Reagents (See Preeti, »Die qvantitative organische Mikro- 
analyse», Berlin 1923 p. 151): 

A solution of sulphate-molybdate is prepared according to 
Pregl as follows: 50 grm. ammonium sulphate is dissolved in 
500 ¢.c. concentrated nitric acid (sp. gr. 1.36) in a flask holding 
one litre; 150 grm. powdered ammonium molybdate is dissol- 
ved in 400 c.c. boiling hot water in a porcelain dish. The 
latter solution is transferred into a flask for cooling under 
the tap. It is then poured out in a fine yet under continuous 
shaking into the former solution and water is added to the 
litre-mark. The solution is left standing for two days, filtered 
and kept in a brown flask in darkness in a cold place. It is 
filtered every time before use. 

sulphuric acid-contained nitric acid-solution: 30. c.c. 
sulphuric acid, sp. gr. 1.84, to one litre nitric acid, sp. gr. 1.20 
(357 ec. concentrated HNO, + 500 e.c. H,O}. 

A 2% ammonium nitrate-solution: This is soon rendered 
turbid by growth of microbes and must be filtered before used. 
It is preferably made fresh every other week or may be made 
weakly acid. 

95 % alcohol, absolute alcohol and absolute ether. 

With the prepared reagents ten or more analyses are first 
made of solutions with known phosphorus content, approxi- 
mately the same as that of the blood samples. From the 
weight of the molybdate precipitate an empirical factor is 
then obtained by which each value is multiplied for obtaining 
the P-quantity of the sample. For this purpose a so-called 
blood-salt solution of the following composition is preferably 
used [prepared from SérEensEN’s secondary phosphate for pre- 
paration of buffer solutions]. i 
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NaCl 0.74 grm. 
KCl 0.45 
CaCO, 0.2550» 


MgSO,.7H,O 0.25 » 
Na,HPO,.2 H,O 0.1850» 
Aq. dest. ad 1,000 c.c. 


One c.c. of this solution contains 0.032246 mgm. P. 
Analyses of 1 c.c. of blood-salt solution gave the following 
weights of the precipitate of ammonium phosphomolybdate. 


2.253 mgm. 2.357 mgm. 

2.259» 2.266 » 

2.249 > 2.214 

2.274» 2.247» 

2.252 mgm. 

0.032246 

Phosphorus factor: - = 0.014319. 
2.252 


Apparatus: 

Micro-balance. Reliable balances of this kind are obtained 
from Kvuuimann, Hamburg. We have employed a so-called 
aperiodical balance from Pau Buner, Hamburg. The readings 
can be made very much quicker with this than with a Kuut- 
MANN balance. We have kept beakers filled with calcium- 
chloride in the balance case for reducing the moisture in the air. 
Thanks to the air-tightness of the balance case they need not be 
renewed for months. It seems as if their presence were of 
importance for attaining constant weights of the filtra. Small 
vessels filled with shot corresponding to the filtra are also 
kept in the balance case. 

Two measuring pipettes,one holding 0.5 ¢.c. and graduated 
up to 50 and another holding 1 c.c. and graduated up to 100, 
are used for aspiration of plasma and the trichloracetic acid 
filtrate. They should be of such a small calibre as to permit 
of being inserted into the tubes used for collecting the blood. 
They may be fitted with some screw arrangement (Fig. 1), similar 
to that used by Kroau in his micro-burette for gas-analysis, 
and later by Renusere as a micro-titration burette. Round 
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the screw the apparatus is filled with liquid paraffin which 
must not extend up into the capillary tube. 

Micro-filtra. In accordance with A. v. Szent-Gydéreyi (8) 
who uses filtra with caps for weighing cholesterol-digitonide, 
we have had made for our purpose small filtra with ground 
glass-caps. In weighing Pregl’s ordinary micro-filtra with or 
without . precipitate the 


readings must be done at . 

exactly the same time and 

as soon as possible after mg 


opening the vacuum ex- 
siccator, before the filtra 
have become saturated with 
moisture from the air. 
This is necessary as the 
asbestos in the packing 
continuously absorbes more 
and more moisture from 


the air. Weighing in this 
way causes the filtra to 
increase in weight consi- 


derably, in Szent-Gyoér- 


Gy1’s opinion by about 
0.02 mgm. for every mi- 
nute. When dealing with 
such small quantities as 1 


Fig. 1. 


mgm. precipitate or less, 

it is out of question to obtain any exact measurement with- 
out using filtra with caps which assume constant weight 
after 15 minutes. 

The table below (p. 11) shows the increase in weight of filtra 
after removal from the vacuum exsiccator and after being 
placed in the balance. 

As will be seen a constant weight of the filtra with cap. is 
obtained after 15 minutes with a moderate increase of the 
weight. Without cap. a constant weight is not so easily ob- 
tained, if at all, and the increase in weight is much greater. 
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The packing is made either with asbestos only or with 
an additional layer of glass-wool in the middle, the filtration 
thereby rendered easier. The weight of the filtra without 
packing is about 3 grm., the length 82 mm., the length of 
the capillary is 59 mm. with an inner diameter of 0.13 mm. 
They are ground for a distance of 12 mm. 


Tubes for collecting 1 c.c. (80 x 4.6 
mm.) and 2 ¢.c. (93 X7 mm.) blood. The 
upper part must be shaped into a funnel, 
as shown by fig. 3. Tubes for precipita- 
tion of the proteins (the same size as 
the latter) and tubes for precipitation 
with the molybdate reagent (200 X 21 
mm.) The second figure everywhere 
denotes the inner diameter. 

Suction-flask, siphon-tube. 

Calculation. 

Ex. A quantity of 0.5 cc. plasma 
yields after dilution and precipitation, 
with trichloracetic acid a volume of 
2.5 ec. After centrifugilisation 1.8 
e.c. of fluid is obtained which is 
then analysed. The weight of the 
ammonium phosphomolybdate precipi- 
tate is 0.865 mgm. The phosphorus 
factor is 0.01432. Thus 


0.865 X 0.01432 X 2.5 
1.8 


= 0.0172 mgm. P, 


as free phosphates in 0.5 ¢.c. plasma, cor- 
responding to 3.44 mgrm. P on 100 c.c. 


On the effect of hydrolysis of phosphoric acid esters on the 


analytic results. 


In the analysis of free phosphates in the plasma and in 


the estimation of the results obtained due regard must be taken 


10 
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Filtra with cap Filtra without cap 


Minutes after| The increase Minutes after| The increase 
opening of in weight opening of in weight 


the exsiccator mgm. the exsiceator mgm. 
5 0.009 3 0.016 
7 0.012 4 0.040 
1] 0.014 5 0.053 
14 0.015 6 0.061 
18 0.015 9 0.077 
21 0.015 12 0.082 
25 0.015 15 0.085 
21 0.090 
3 0.008 26 0.091 
4 0.015 
5 0.018 3 0.007 
8 0.027 4 0.011 
12 0.082 5 0.020 
15 0.032 6 0.028 
17 0.032 7 0 031 
20 0.082 16 0.035 
20 0.037 
24 0.038 
29 0.042 


to a number of details having a bearing on them. As 
such factors may be mentioned 1) that the content of free 
phosphates may be increased zz wtro through the action of 
enzymes and 2) that the condition of the patient at the time 
of collection of the blood may have caused a deviation from 
the normal in regard to the phosphorus content. 

After collection of the blood it is important to avoid 
hydrolytic splitting off of phosphoric acid from the organic 
phosphorus compounds of the blood. In view of the fact 
that these mostly occur in the blood-corpuscles,a rapid sepa- 
ration of the plasma becomes essential. According to Mc 
De Yvuune and Bioor (9) the non-lipoid phosphorus 
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in organic compounds, contained in the blood-corpuscles of 
adults, amounts to an average of 53.6 mgm. in 100 c.c. of 
blood-cell mass, while 100 c¢.c. of plasma in adults con- 
tains 0.06—1.3 mgm. phosphorus similarly combined. After 
collection of the blood the organic compound is split up 
by enzymes and particularly quickly so, if the blood has 
undergone haemolysis. In the latter case the content of 
free phosphates in two hours is at a temperature of 37° C 
increased, according to Lawaczrck (10), to twice or three 
times the previous amount. As according to the same author 
the erythrocyte membrane is permeable to phosphate ions, the 
quantity of free phosphates in the plasma will obviously in- 
crease considerably, unless centrifugilisation be done immedia- 
tely after collection of the blood. Even if sodium fluoride is 
supposed to prevent the hydrolysis in question, it has not 
come to be used, because it does not prevent the coagulation 
as easily as oxalate and frequently causes haemolysis. The 
content of free phosphates in the plasma is increased by 
haemolysis partly because, according to Mc Kexurr, de Youne 
and Bioor, their amount in the blood-corpuscles is almost 
twice as great as in the plasma but mainly because the hydro- 
lysis of organic phosphates occurs most rapidly immediately 
after haemolysis. Haemolysis of 0.1 % of the blood-corpuscles 
causes according to Martnanp and Rostson, an increase of 
the free phosphates by 0.04 mgm. in 100 e.c. of serum. 

In the view of the authors, just mentioned, the content 
of non-lipoid phosphorus in organic compounds in plasma or 
serum is in adults 0.25—0.35 mgm. in 100 c.c., thus 4—9% 
of the total non-lecithin phosphorus. These authors have 
determined the quantity with their colorimetric method by 
taking the difference between the total quantity of phosphates 
and free phosphates in the trichloracetic acid filtrate, the lecithin 
then, as shown by Greenwatp (11), remaining in the protein 
precipitate. The somewhat higher figures for this phosphorus 
fraction, however, obtained by Buoor and Kruuip, de 
Youne and Btoor, are found of about the same value and 
are probably less exact. Splitting off of phosphates from 
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phosphoric acid esters also takes place in plasma or serum 
and according to Martianp and Rosison (1926 loc. cit.) the 
increase of the value of P in free phosphates in one hour is 
supposed to be 0.1 mgm. on 100 c.c. This increase, however, 
fails to occur if the proteins are precipitated with trichlor- 
acetic acid immediately after centrifugilisation. According to 
Marrtianp and Rosison (12) hydrolysis is completely inhibited 
even in whole blood on adding trichloracetic acid up to 1 %, 
a statement that has later been confirmed by Srewarr and 
Arcuipatp (1925). In view of the relations between the 
two P-fractions in the trichloracetic acid filtrate, a precipita- 
tion of the albumin with trichloracetic acid is not of so great 
an importance as the separation of plasma from the blood- 
corpuscles. In analysis of blood from children, with whom 
we are mostly concerned, a rapid precipitation of proteins in 
the plasma seems to be more indicated, as the organic phos- 
phorus fraction there is somewhat greater. In children of up 
to 2 weeks old it varies, according to Mc Krtuip, de Youne 
and Bioor (1921), between 0.4—3.6 mgm. P on 100 ee. 
against 0.06—1.3 mgm. in adults. 

For a true estimation of the analytic results attention 
should also be paid to the condition of the patient. In adults 
exercise plays a great part. Havarp and Reay (1925 loc. cit.) 
state, that a person after some exercise may, within 20 minutes 
show variations in the content of free phosphates in whole 
blood amounting to 14—11%. I1t is only after resting for an 
hour and a half that the variations become less than 2 % or 0. 
In children administration of salmiae may considerably alter the 
values. Acidosis causes splitting of phosphoric acid esters with in- 
crease of free phosphates and in analogy with this treatment 
with bicarbonate gives synthesis with decrease of the phosphate 
content. In vivo as well as in vitro alteration of the pH- 
value in the blood results in the above mentioned displacements 
of the figures. During sleep with its defective CO,-ventilation 
an increase of the quantity of free phosphates may amount 
to 20 %. A similar effect is produced by ether anaesthesia. 
The variations occurring in the phosphate content in the 
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blood according to different seasons occupy quite a different 
position; these were first demonstrated by Hess and Gurman 
(13) and deserve also to be duly regarded, when estimating 
the analytic values from the point of view of diagnosis. 
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Importance de la naissance avant terme dans I’étiologie 
des troubles de l’intelligence et du syteme nerveux 
chez |’enfant. 


Par 
CARL LOOFT. 
Bergen, Norvege. 


A mon ami le professeur SVENN MONRAD & l'occasion de son 60ié¢me anni- 
versaire le 19 aout 1927. 


Les auteurs, qui ont traité la question des troubles de 
l'intelligence de l’enfance dans la littérature médicale, ont — 
surtout les psychiatres — trop invoqué comme des causes étio- 
logiques une disposition héréditaire et la syphilis. Ils ont 
comme Do bien remarqué trop souvent fixé leurs 
regards sur une tante hystérique ou sur la quantité d’alcool, 
qua consommé le pére. Une histoire exacte de la maladie 
aurait souvent présenté une autre cause plus facilement expli- 
cable. Une telle cause est la naissance prématurée. L'impor- 
tance de la syphilis comme facteur étiologique est de méme 
bien exagérée. Sans l’examen Wa R; seulement par une sup- 
position transmise beaucoup d’auteurs envisagent la syphilis 
comme étant presque la seule cause de la naissance prématurée 
et de l'idiotie ainsi que de leur existence simultanée. Krar- 
PELIEN” dit, qu'un tiers au moins des cas d’idiotie est causé 


‘A. DOLLINGER: »Beitriige zur Atiologie und Klinik der schweren 
Formen angeborener und friith erworbener Schwachsinnszustiinde, Berlin 1921. 
* KRAEPELIEN: Psychiatrie 1915. 
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par la syphilis; et la naissance prématurée n'a que son impor- 
tance quand elle est produite elle méme par la syphilis, qui 
rend ie cerveau malade. Les auteurs francais sont générale- 
ment portés a étre de la méme opinion. Dow.ineer (lI. ¢.) a 
rassemblé 1539 cas d’idiotie publiés par divers auteurs, qui 
ont examiné les cas par la Wa R. Chez 204: 13,25 p. et. 
la réaction était positive. 

Hvtinet et Lesn&' disent a propos de l'avenir des préma- 
turés, que ceux-ci sont généralement intelligents et que s'il y 
a des troubles de l'intelligence ou du systéme nerveux ceux-ci 
semblent bien plus souvent tenir a la cause de la prématura- 
tion qu'd la prématuration elle-eméme. A part la maladie de 
Lirtte peut étre plus fréquente chez les prématurés, les autres 
affections du systéme nerveux (chorée, paralysie infantile etc.) 
ne les frappent pas plus particuliérement. 

Yurr6* n'a trouvé que 26 prématurés syfilitiques sur 668 
cas, les cas étaient minutieusement examinés par une méthode 
clinique ou la Wa R. Ces 3,9 p. ct. contrastent avec les 
70—90 p. et., que les auteurs envisagent généralement. Y.pr6 
a examiné l'avenir des 668 prématurés. Sur 278, qui ont été 
examinés aprés quelques années, il a trouvé 24 (7,4 %) idiots 
et imbéciles et 10 cas (3,1 %) de la maladie de Little. La 
cause était la prématuration — et non pas la syphilis. 

D'aprés ses observations personelles ZimHen® aussi consi- 
dére la naissance prématurée comme une cause de | imbécillité 
mais il croit, que l'état, relativement souvent, s’améliorera avec 
lage comme on le voit avec les symptémes moteurs de la 
maladie de 

D'autres auteurs allemands (Hreusner, Konie e. a.) ad- 
mettent aussi que la naissance prématurée est un facteur étio- 
logique essentiel. Scuiéss* est d’avis, que le fait, qu'un enfant 
est né au septiéme et huitiéme mois de la gestation suffit a 
faire douter d'une évolution psychique normale de l'enfant. 


' Les maladies des enfants par V. HutTINEL T. I. Paris 1909. 
* Zur Physiologie, Klinik und zum Schicksal der Friihgeborenen. Zeit- 
schrift f. Kinderheilkunde Bd. XXIV H 1—4, Berlin 1919. 
5 Die Geisteskrankheiten des Kindesalters, Berlin 1915. 
* Psych.-neurol. Wochenschrift 8 1906—07 — cité par DoLLINGER. 
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Douurncer (l. ¢.) a trouvé, que 40 p. ect. des 70 idiots, 
qu'il a observés trés exactement étaient nés avant terme avec 
un poids de 2500 gr. ou en dessous. Do.uinceR rapporte 
aussi d'aprés ses observations personnelles a la méme catégorie 
tous les enfants avec un poids de 2500 gr. ou en dessous, 
bien qu’ils soient nés a terme. Ils sont débiles et n’ont pas 
la maturité. D. a relaté 10 observations; chez les 6 la WaR 


était +, chez un la réaction n’a pas été faite et chez les 3 


autres il ne parle pas ni de la réaction ni de la syphilis — 
mais rien ne porte a croire, qu'une autre cause que la nais- 
sance prématurée ait été la prédominante. I] faut laisser hon- 
neur au pédiater Yurré d’avoir examiné a fond la question 
de la naissance prématurée, les séquelles pour l'enfant; a 
l'appui de ses observations cliniques il a fait des examens 
anatomiques minutieux. La question est par lui déplacée au 
for pédiatrique. De méme les accoucheurs et les gynécologues 
n'avaient pas beaucoup contribué a une vraie connaissance des 
phénoménes. A ce propos je rapporterai les dires de quelques 


auteurs. 
Bupin' s'est oceupé de l'avenir des prématurés, mais mal- 
gré son grand nombre — 1100 prématurés — ses examens 


n'ont pas de valeur pour notre question; c'est qu'il n’a pas 
examiné ces prématurés pendant les années suivantes (d’aprés 
o. ¢.). 

On a beaucoup cité les examens faits par Watt sur 
lavenir des prématurés*, dont il en a vu 69; de ces 69 pré- 
maturés il a fait des observations sur l’évolution de l'intelli- 
gence, mais trés superficielles basées comme elles le sont seule- 
ment sur le dire des parents et a »/’?mpression», que ces pré- 
maturés lui ont faite. W. a pourtant trouvé que 3.5 p. ct. 
des 57 enfants étaient des arriérés, 22 des enfants étaient au- 
dessous de l’age astreint a la fréquentation des classes »ils ne 
donnaient pas limpression» de l’idiotie ni de l'imbécillité. Il 
conclut, que l’opinion des neurologistes et des psychiatres, que 
les prématurés courent le risque de devenir des idiots ou des 


* Le Nourrisson. Paris 1900. 
* Monatschrift f. Geburtshilfe und Gyniikologie 37, 456. 1913. 


2—27239. Acta Pediatrica. Vol. VII. 
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imbéciles plus que les enfants nés a terme, n'est pas confirmée 
par ses examens. — D’ aprés ce, que j'ai cité, je crois, que 
les observations de Wau sont sans aucune valeur pour la 
question de l'évolution de l'intelligence chez les prématurés. 
Lorey’ a examiné l'avenir des enfants nés par une naissance 
artificiellement provoquée. Comme nous savons a présent les 
enfants nés par une prématuration artificielle courent presque 
le méme risque que les autres prématurés. (Yuprpé, Pu. 
Scuwartz.) Lorry a eu a sa disposition 60 prématurés, mais 
il n'a pu prendre des informations que sur 56. [1 avance 
»que l’évolution psychique de ces enfants est presque toujours 
normale». En quelques cas les méres ont caractérisé |’intelli- 
gence de leurs enfants come »excellente» ou »admirable>. 

Nous connaisons tous la valeur du jugement des parents 
sur l'intelligence de leurs enfants, et avec cette base de ses 
conclusions Lorry n'a pas beaucoup éclairci la question. 

Leir SaLomonsEN® a fait une enquéte sur 39 prématurés. 
Il ne les a pas examinés lui-méme, 8 de ces prématurés étai- 
ent des arriérés, mais 3 en étaient dgés de 2 a 2 '/2 ans. 

Les troubles de intelligence, qui résultent d'une nais- 
sance prématurée, sont intimement liés aux autres troubles du 
systéme nerveux et surtout a la maladie de Lirrir. Les hé- 
morragies intracranielles et intracérébrales, qui sont si fré- 
quentes chez les prématurés peuvent causer les deux troubles 
— le plus souvent présents en méme temps. Des hémorragies 
intracranielles des nouveaunés ont déja été décrites en 1831 
par CruverLuier, plus tard par Vircnow (1851), Kunprar 
(1891) et Serrz (1907), ce dernier auteur a aussi envisagé ]’im- 
portance clinique de ces hémorragies. De méme la fréquence 
de ces hémorragies est étudiée par Benexe (1910), par Kowrrz 
dans un article trés remarquable.* Il signale la grande fré- 
quence des hémorragies intracranielles chez des prématurés 
non pas seulement des hémorragies subdurales mais aussi in- 
tracérébrales — surtout dans le thalamus et dans le corps 


' Arch. f. Gyniikologie 71, 1914. 
* Tidsskrift for den Norske Legeforening N:o 99. 1926. 
VircHows Archiv 1914, p. 233. 
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strié; il croit; que les hémorragies chez les prématurés sont 
causées par une naissance précipitée et une compression par 
les organes génitaux non préparés et rigides. 

Les hémorragies intracérébrales ne sont d'ailleurs décrites 
que par Couvetarre (1903) et Apets (1913). En 1919 Arvo 
Yupr6 a publié son grand mémoire: » Pathologisch-anatomische 
Studien bei Friihgeborenen».’ D’aprés ses recherches minuti- 
euses il avance, que les hémorragies intracranielles sont trés 
fréquentes chez les prématurés, elles sont généralement sub- 
arachnoidales ou intrapiales, non moins fréquentes sont aussi 
les hémorragies intraventriculaires; dans la substance cérébrale 
au contraire des hémorragies étendues sont une grande rareté, 
— dans le canal de la moelle spinale des hémorragies sont 
aussi trés fréquentes mais ici extradurales. 

Les états spasmodiques (maladie de Little) et les troubles 
de l'intelligence, qu'on trouvera chez des prématurés en crois- 
sant, sont ordinairement sans doute des séquelles des hémor- 
ragies fréquentes du cerveau ou de la moelle spinale. Comme 
j'ai cité ci-dessus Yurr6 a confirmé ses conclusions par des 
faits cliniques. 

Y. a constaté, que chez les prématurés les petits vaisse- 
aux et les capillaires sont débiles, les vaisseaux n'ont que peu 
de fibres élastiques. Ces phénoménes combinés avec les trau- 
matismes par une voie génitale non préparée causent les hé- 
morragies. 

MituerR® a déja en 1886 envisagé chez les prématurés la 
débilité des vaisseaux et la disposition a des hémorragies. 

Pa. Scuwarrz® et® a publié en 1922 un article sur les 
ramollissements cérébraux traumatiques chez le nouveauné et en 


1925 avee Lorre Fiyx* un mémoire sur la morphologie et 


Zeitschrift f. Kinderheilkunde. Bd. 20, Berlin 1919. 

Jahrbuch f. Kinderheilk. 25. 1886. 

Zeitschrift. f. Kinderheilkunde. Bd. 31, 1922, p. 51. 

* Zeitschrift. f. Kinderheilkunde. Bd. 40. H. 5, 1925. 

® Erkrankungen des Zentralnervensystems nach traumatischer Geburts- 


schiidigung. Zeitschrift. f. die gesamte Neurologie und Psychiatrie. Bd. 90, 
Hefte 3/5, Berlin 1924. 
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l'apparition des hémorragies intracérébrales et intracranielles 
par des traumatismes de naissance chez le nouveauné. 

D'aprés des examens trés minutieux ces auteurs envisagent, 
que des hémorragies intracranielles sont trés fréquentes chez 
les nouveaunés, non seulement des hémorragies subdurales et 
piales, mais aussi des hémorragies intracérébrales. Chez des 
prématurés ils ont trouvé de grandes hémorragies de la veine 
terminale, lesquelles s’étendent sur les ventricules latéraux; 
des hémorragies se trouvent en outre dans toutes les parties 
du cerveau, et nous remarquons spécialement, qu'ils les ont 
trouvées dans les centres souscorticaux (le corps strié, le tha- 
lamus e. a.). De méme des procés de ramolissement se trou- 
vent trés souvent et les auteurs ont constaté, que ces ramolis- 
sements sont conformes a l’encéphalite interstitielle de Vircnow. 

D’aprés leurs examens les auteurs ont aussi envisagé que 
l'asphyxie du nouveauné est causée le plus souvent par une 
hémorragie cérébrale (bulbaire), une opinion, qui est d'ailleurs 
partagée par M. (o. c.). 

A présent il est démontré, que la cause déterminante des 
hémorragies cérébrales chez les nouveaunés est la grande diffé- 
rence entre la pression intrauterine et la pression atmosphéri- 
que; ce moment ci est encore plus dangereux pour les préma- 
turés, dont les vaisseaux sont si débiles. 

Comme je lai dit ci dessus on trouve trés souvent les 
troubles de l'intelligence chez des prématurés alliés a d'autres 
troubles du systéme nerveux surtout 4 la maladie de Lirrie. 
Cette maladie; qui a recu son nom de l'illustre chirurgien 
orthopédique anglais‘ Witu1am Jonny Lirrie, devait étre 
appélée peut étre plus correctement les syndromes de Lirr.e. 
La symptomatologie d’abord bien déterminée tend de plus en 
plus a perdre cette individualité; l’examen anatomique y a 


Levy VYALENSI commet une incorrection quand il dit dans son ar- 
ticle »encephalopathies infantiles — Nouveau Traité de médicine, Fasc. XIX, 
pag. 697 — »l'accoucheur anglais LITTLE»; la méme erreur se retrouve chez 
d'autres auteurs p. ex. chez ANTONIO de CAPITE dans son memoire »Le 
paralisi cerebrali nell’ infanzia Napont 1925 — il dit »illustre ostetrico 


inglese». 
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beaucoup concouru. Lirrie lui méme avait presque la méme 
interprétation de la maladie que les auteurs des derniéres 
années. 

Dans son historique de la maladie de Lirrie Frevp’ dit, 
quavant Lirrte déja en 1827 Cazauvie.n avait publié ses 
»Recherches sur l’'agénesie cérébrale et la paralysie congénitale» 
et Detrecu en 1830 avait décrit minutieusement »la rigidité 
universelle», dont la cause était une lesion de la moelle épi- 
niére, qui aurait comme effet consécutif un arrét du cerveau. 

Joun Litre est pourtant l'homme qui le pre- 
mier a fixé l'attention sur l'image clinique de la maladie et 
son étiologie. 


Il a publié trois articles sur la maladie: 


i Deformities of human frame en 1853. 

2°. Un article dans »Transactions of the obstetric. soc. 
of London» Bd. 3, London 1862. 

3°. Un article dans Homes »System of surgery 1870>. 


C’est le travail no. 2, qui pour nous a la plus grande 
importance: »On the influence of abnormal parturition, diffi- 
cult labours, premature birth and asphyxia neonatorum on the 
mental and physical condition of the child especially in rela- 
tion to deformities». Il avance, que »premature birth, difficult 
labours, mechanical injuries during parturition to head and 
neck, where life had been saved, convulsions following the 
act of birth were apt to be succeeded by a determinate affec- 
tion of the limbs of the child, which I[ designated spastic 
rigidity». Il n'est pas correct d’envisager ainsi que les auteurs 
ont fait plus tard la maladie de Lirrte comme renfermant 
seulement les cas de paraplégie spasmodique congénitale non 
accompagnée des troubles intellectuels ni des convulsions, il 
n'est pas correct que l'état ne soit causé, que par une nais- 
sance prématurée et puisse se rétablir. 

Litrte lui méme a dit: »A common accompaniment of 
contracture in a large proportion of the volontary muscular 


' NOTHNAGEL: Spec. Pathol. u. Therapie, IX. 2. 
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system as of 2 or more extremities and particularly at the 
same time when the muscles of the face and chest are invol- 
ved is an impairment of the intellectual powers». »In many 
of the cases of contracture of the upper (!) and lower extre- 
mities which have fallen under my observation the subjects 
were born at the seventh month or previous to the eight 
month of uterogestation.» 

Dans ses travaux ultérieurs Lirrie n’a pas non plus ré- 
servé les paraplégies aux extrémités inférieures. Parmi les 
causes étiologiques il a attribué la plus grande importance a 
une naissance prématurée. 

50% de ses cas étaient des prématurés, il avait pourtant 
fait attention 4 la santé des parents. 

LitrLe a envisagé, qu’une hémorragie cérébrale était la 
cause des syndromes, qui portent son nom; jusqu’a quel point 
les fonctions cérébrales sont troublées dépend comme les diffé- 
rentes autres manifestations pathologiques de l'étendue et de 
la localisation de la lésion. 

L’image clinique et le commentaire de 1l'étiologie sont 
chez Lirrie d'une originalité personnelle. Dans la littérature 
il semble n’avoir trouvé que chez le grand Shakespeare un cas 
comme les siens. Richard III dit dans son monologue’: 


»But I, that am not shaped for sportive tricks 

Nor made to court an amorous looking-glass; 

I, that am rudely stamp’d, and want live’s majesty. 
To strut before a wanton ambling nymph; 

I, that am curtail’d of this fair proportion, 

Cheated of feature by dissembling nature 

Deform’d, unfinish’d, sent before my time 

Into this breathing world, scarce half made up 

and that so lamely and unfashionable 

That dogs bark at me as I halt by them.» 


Aprés Lirr.e il y a eu une vive discussion de la maladie 


qui porte son nom. 


’ D'aprés Sir THoMAS More Richard III était un prématuré; travail 


prolongé, présentation du siege. 
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Partout la pathogénie et l'étiologie ont été discutées; de 
méme la classification des cas qui pourraient appartenir a la 
maladie de Lirrie. En ne traitant dans mon article que des 
prématurés, c'est facile pour moi d’éviter la derniére question. 
Les deux premiéres seront discutées trés briévement. 

Une naissance prématurée est comme l’a déja avancé 
Littie la cause la plus fréquente et toutes les statistiques 
lont aussi démontré — p. ex. Ferrer en 82 p. ct. des cas. 
Mais comment une naissance prématurée peut-elle causer le 
syndrome de Lirrite? van GErHUCHTEN a avancé, que la ma- 
ladie de Lirrte n'est qu'une paraplégie, due a la naissance 
prématurée; et qu'une agénésie du faisceau pyramidal était la 
cause de la paraplégie Son hypothése a été acceptée par plu- 
sieurs auteurs (P. Marir, Brissaup, Concerti & et 
d'autres), d’aprés ces auteurs la maladie de Lirrie n'était pas 
compliquée par des convulsions ni des troubles de l’intelligence 
et peut guérir complétement. 

Brissaup' admet pourtant avec Lirrie »des formes de 
l'hémiplégie double spamodique et de la chorée congénitale 
chronique; il admet de méme avec Marie, que la majorité des 
cas sont »un peu stupides» et n'apprennet pas a parler qu’avant 
l'age de 2—6 ans. »A lécole ils apprennent trés bien.» 

Crstan” a apporté de la lumiére dans cette interprétation 
confuse qui était du reste répandue. D’aprés ses examens 
cliniques et anatomiques il a avancé, que la maladie de LirriE 
ne différe des diplégies cérébrales ni par l'absence des troubles 
de lintelligence ni par une guérison constatée. 

Les troubles de l'intelligence sont causés par des altéra- 
tions du lobe frontal. Crsran a trouvé chez ses 15 cas des 
troubles de l'intelligence depuis une »diminution d intelligence 
jusqu’a Jlidiotie». Il a trouvé une dégénération scléreuse du 
faisceau pyramidal plus ou moins forte. — La dégénération 
était d’origine cérébrale corticale. 

Une naissance prématurée ne peut pas étre en soi la 


* Traité de médecine par CHARCOT, BoucHARD & BrissAup T. VI, 


1894. 


2 Progrés médic. 12, VIII, 1899, p. 102. 
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cause du syndrome spasmodique; autrement tous les préma- 
turés auraient la maladie; chez tous le faisceau pyramidal n'est 
pas encore développé. 

Crstan a examiné 30 enfants nés entre le 7™° et 9°™° 
mois; chez aucun il n’a trouvé de la rigidité ou des altéra- 
tions des réflexes tendineux — différentes de ceux des enfants 
normaux nés a terme. (Ceci est constaté aussi par Tissier.) 
La rigidité spasmodique n'a rien a faire avec l’évolution du 
faisceau pyramidal; on peut voir la forme tétraplégique chez 
des enfants nés au 7*™° mois et la forme paraplégique chez 
des enfants nés au 8*™° ou 9%™° mois; on a vu (CEsTAN, 
Cane., Frer') des enfants nés au 8*™° mois avec de la 
rigidité universelle et vice versa. 

Malgré les travaux de Crstan les auteurs francais, et 
aussi les neurologistes des autres pays n'ont pu complétement 
abandonner la doctrine d'une image pure de la maladie de 
LitrLe comme elle est décrite ci-dessus. 

Hurinet et Basonnerx® par exemple disent: »Dans les 
formes pures de la maladie de Lirrte que nous étudions en 
ce moment l'intelligence est en effet intacte; il n'y a pas de 
crises convulsives, pas de mouvements athétoso-choréiques.» 

Ils continuent pourtant d’avancer: »Il convient d’apporter 
des réserves 4 une formule beaucoup trop absolue pour s'appli- 
quer a tous les cas ou méme & la majorité d’entre eux.» 

Ces derniéres remarques des auteurs francais sont correctes 
surtout quand ils écrivent plus tard dans le méme article, 
qu'il n'existe pas une agénésie primaire; la maladie de LirrLe 
dépend des altérations de l'écorce du cerveau. Les lésions, 
qui causent la maladie de Lirrie, sont les mémes qu'on trouve 
chez les autres variétés des diplégies cérébrales.» Dans le 
chapitre spécial de l'idiotie et de l'imbécillité H. et B. disent: 
»Dans la maladie de Lirtue les troubles intellectuels sont loin 
d’étre exceptionels et méme pour certains auteurs ils caracté- 
risent une forme de la maladie la forme cérébrospinale. Il 
est vrai que d’habitude ils sont légers et rélativement curables. 


! Cités par de CAPITE (o. e.). 
2 Les maladies des enfants. T. V. HUTINEL, Paris 1909. 
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Entre les troubles intellectuels des diplégies cérébrales et ceux 
de la maladie de Lirrtez il n'y a donc somme toute qu'une 
différence de degré.» 

On remarque chez ces auteurs ci comme chez la plupart 
dailleurs une hésitation apparente; on emploie le nom de 
LitrLE, mais on a oublié l'image clinique, qu'il a si bien 
décrite. 

Comme avait déja envisagé, que des hémorragies 
cérébrales causent le syndrome, un fait constaté par plusieurs 
auteurs modernes (Cestan, Yurré, Kowrrz, 
Pu. Scuwartz), on ne pouvait attendre, que la maladie de 
LittLe serait caractérisée par d'autres symptOmes que par une 
paralysie cérébrale infantile. 

Pendant les derniéres années on a aussi mis en lumiére 
des formes extra-pyramidales, formes striées, formes par décé- 
rébration (I. 

Tous sont d’accord, qu'une naissance prématurée est d'une 
grande importance étiologique, mais beaucoup d'auteurs (surtout 
des francais et des italiens) envisagent, que la naissance pré- 
maturée en soi ne cause pas les troubles cérébraux, c'est une 
maladie (intoxication, infection) chez la mére qui en méme 
temps produit prématuration, et la maladie du cerveau du foe- 
tus. On met en avant l’hérédosyphilis (HutineL, Basonnerx, 
A. de CapirTeE e. a.). 

Ci-dessus j'ai déja jusqu’a un certain point traité cette 
question; a présent je ne veux dire que quelques mots sur la 
rélation entre la syphilis et la maladie de Lirrtiez. 

Il est done d'un grand interét, que P. Scuwarrz (o. c.) 
a trouvé, que les hémorragies et les ramollissements, qu'on 
trouve chez des enfants hérédosyphilitiques morts par suite de 
la naissance ne différent pas de ceux, qu'on trouve chez des 
enfants sains. Ils n’étaient pas ni plus sérieux ni d'une autre 
nature. 

SILFeRsKI6LD', qui a étudié 92 cas de la maladie de 
Littie, n'a trouvé q’un cas avec syphilis et la réaction Wa.R. 
positive, chez 30 cas la réaction était négative; la réaction 


* Acta chirurgica Scandinavica, suppl. V. Stockholm 1924. 
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n'a pas été faite chez les 61. De méme Werpurine’ dénie la 
syphilis comme la cause générale de la maladie. [1 dit: »It 
is a very unusual cause of these changes in Scandinavia». 
A. de Capirr (0. c.) a décrit dans son grand mémoire, 
qui vient de paraitre 56 cas de »paralisi cerebrali nell’ infanzia». 
18 de ces cas étaient des prématurés avec des syndromes 


spasmodiques. 
8 de ces 18 prématurés étaient nés au 7°™* mois et 4 
étaient des hérédosyphilitiques — 3 avaient la réaction Wa.R. 


positive, le quatriéme avait un pére syphilitique. 

Les autres 4 cas n’avaient pas de syphilis, la réaction 
Wa.R. semble n’avoir été faite que chez un, ot elle était 
négative. 

3 des cas syphilitiques avaient une intelligence inférieure, 
chez l'un elle était normale. 

2 des 4 enfants sans syphilis étaient des arriérés, l'un 
était normal. 

A. d. C. ne parle pas de l'intelligence chez le quatriéme. 
Lienfant, Wa.R. était +, était imbécile. 

10 enfants étaient nés au huitiéme mois. Cing de ces 
enfants étaient des syfilitiques avec la Wa.R. positive, un 
avait un pére syphilitique. 

3 de ces enfants avaient une intelligence inférieure, chez 
un l'intelligence normale. chez 2 le journal n’en dit rien. 

4 enfants n’avaient pas de syphilis — les 3 avec la WA.R. 
négative, et ils avaient tous un intelligence inférieure. Le 
journal du quatriéme ne dit rien ni de la Wa.R. ni de l|'in- 
telligence. 

On voit, qu’entre les enfants nés au 7*™° mois de méme 
aussi entre ceux, qui étaient nés au huitiéme mois | intelli- 
gence plus souvent est inférieure chez les enfants non syphi- 
litique que chez les syphilitiques. 

A. de Carire décrit ensuite 18 cas de l’hémiplégie double, 
dont 2 étaient des prématurés (au huitiéme mois), ils étaient 
des syphilitiques avec une intelligence inférieure. 

De méme 2 cas de chorée double, tous les deux étaient 
* Acta pediatrica. Vol. V. Fase. 3—4. 1926. 
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des prématurés (au 7*™° et au 8%™° mois), l'un avec la Wa.R. 
+ et l'intelligence inférieure, l'autre avec la Wa.R. + et Vin- 
telligence intacte. 

Il semble donc, que la syphilis ne joue pas le rdéle pré- 
dominant, qu'on lui a généralement attribué surtout quand il 
s'agit de l’évolution de lintelligence. Les hémorragies céré- 
brales, qui sont si fréquentes chez des prématurés, s'ils sont 
des syphilitiques ou non, ces hémorragies avec leurs lésions 
sécondaires ont comme des séquelles des symptémes moteurs 
et des troubles intellectuels. Cela appert par des travaux 
excellents de de (o. c.) et de Pu. Scuwarrtz, 
de méme d'un travail de 1. Bersericn et A. Wircuers’, 
qui vient de paraitre. Ces auteurs ont trouvé des symptémes 
moteurs graves chez des prématurés; de méme ils ont examiné 
54 idiots agés de 2 ans a 21 ans, ov l'on pouvait incriminer 
comme la cause seulement un traumatisme pendant la nais- 
sance; ces idiots présentaient aussi divers symptOomes moteurs. 

Rupotr Nevratu® a de méme envisagé l'importance des 
traumatismes pendant la naissance et O. Voss* a dans un 
excellent article, qui vient de paraitre, démontré l'importance 
de ces traumatismes pour l’organe auditif. 

Résumé: Il est constaté, que des hémorragies intracra- 
nielles sont fréquentes chez les prématurés. Ces hémorragies 
sont les sous-dure-mériennes, sous-pie-mériennes et surtout des 
intracérébrales. La différence entre la pression intrautérine 
et la pression atmosphérique peut chez des enfants nés a terme 
produire des hémorragies; chez des prématurés le risque des 
hémorragies est d'autant plus grand, que les vaisseaux sont 
trés débiles. La compression dans les organes génitaux de la 
mére joue aussi un role. Les altérations anatomiques sont les 
mémes chez les enfants syphilitiques que chez les non-syphili- 


tiques. 
Une naissance prématurée peut avoir comme des séquelles 


' Zeitschrift f. Kinderheilkunde, 38. Bd. 1924. 
* Sonderbeilage der Wiener Klin. Wochenschrift, Jahrgang XX XVIII, 
Hefte 6, 1925—26. 
® Acta Oto-Laryngologica. Vol. XI. Fase. I, 1927. 
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soit un trouble d intelligence soit un trouble moteur; le plus 
souvent les deux troubles sont réunis. La gravité des troubles 
dépend du siége et de l'étendue des altérations cérébrales. 


Le syndrome moteur, — quel qu'il soit qu’on peut trouver 
chez des prématurés peut a juste titre étre dénommé la maladie 
de Litre. 


La syphilis comme la cause prédominante de la préma- 
turation et des séquelles de celle-ci est -beaucoup exagérée. 
Les examens modernes l’ont beaucoup réduite. 

Cela s'applique de méme a la dégénération héréditaire 
nerveuse, qu’on a avancée si souvent surtout a propos des 
troubles intellectuels. 


Observations personnelles. 


Mes observations sont disposées par les 6 groupes suivants: 
I. J'ai examiné l’évolution de l'intelligence chez 38 préma- 

turés entre l’ige de 3 mois et lage de 38 mois. 

Je les ai examinés par la méthode, que j'ai décrite autrefois' 

et les résultats ont été publiés en 1923.° 

Tous ces prématurés étaient comme c'est la régle générale 

des rachitiques. 26 de ces enfants étaient dgés de 3 a 

15 mois, les autres 12 entre 15 et 38 mois. 

La plupart de ces prématurés (ca. 75 p. ct.) a montré une 

évolution de lintelligence retardée; un enfant avait la 

maladie de Lirr.e (paraplégie spasmodique). 

Comme j'ai dit tous ces enfants étaient des rachitiques, 

et j'ai avancé, que le rachitisme aussi a concouru au retard 

de l'évolution psychique. 

II. Le chef de la maternité de Bergen M. le dr. Perersen 
m’a témoigné la bienveillance de me laisser étudier les 
journaux de tous les prématurés nés dans la clinique pen- 
dant les années 1910—1916. Je lui en adresse ici mes 
remerciements. Pendant ces 6 années 334 prématurés sont 
’ Acta pediatrica. Vol. I. Fase. 3. Uppsala 1921. 


2 Die geistige Entwicklung rachitischer Friihgeburten-Festschrift f. A. 


Czerny. Leipzig 1923. Monatschrift f. Kinderheilkunde, Bd. XXV. 
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nés dans la clinique. En excluant tous les enfants de la 
campagne et de méme les jumeaux, que je traiterai dans 
un chapitre particulier, de méme en excluant tous les 
prématurés avec un poids au-dessus de 2900 gr., il rest 
186 enfants — 92 garcons et 94 filles. 

En examinant l'avenir des prématurés les auteurs modernes 
(Yupr6 e. au.) ne considérent comme des prématurés que 
des enfants avec un poids de 2500 gr. et au-dessous. 

91 des enfants — 43 garcons et 48 filles — étaient nés 
avec un poids de 2500 gr. et au-dessous. 

Etant le psychiatre des écoles de Bergen j'ai eu l'occasion 
plus tard de pouvoir retrouver dans les écoles les survi- 
vants de ces 91 enfants. 

Ces enfants ont été examinés trés exactement et l'évolu- 
tion de l'intelligence en particulier a été déterminée par 
la méthode de Biyet-Srtmon aussi par cette méthode mo- 
difiée par Terman. 


Des enfants nés a&@ la Maternité de Bergen avec un poids de 
2500 gr. et au-dessous.' 


1. Ingeborg, fille d’un chauffeur née le 21. juillet 1910. Le 
gieme enfant. 
Poids: 1775 gr. 
Taille: 44 cm. 
Nourrie au sein. Rachitisme et des convulsions pendant la 
premiére année. — 
Les parents et les autres enfants sont sains. 
Examinée par moi A l’Age de 9.8 ans elle avait une taille 
118.5 cm.; grande téte rachitique—circonférence: 53 cm. 
Chvostek + +. 


3 A.: 5.6 
| 4.2 ans 
9.8] 
= 57. 


Imbécile. 
* »A» indique de l'enfant. »AI»: lage de Vintelligence. »IQ>»: 


\ 
Quotient de l'intelligence = 
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2. Kjell, fils d’un commis né le 7. novembre 1914. Le premier 
enfant, né A la 36—37**™° semaine. 


Poids: 2100 gr. 
Taille: 45 ecm. 


Les parents sains. Rien d’ailleurs 4 remarquer. Examiné par 


moi de 6 ans. 
Taille 111.5 em. 


L non = 87. 
Légére débilité. 


3. Sivert Johan, fils d’un arrimeur né le 1%" aofit 1915. Le pre- 
mier enfant. 


Poids: 2400 gr. 
Taille: 48. 


2 mois au sein, plus tard artificiellement nourri. A marché 
au 13%°™° mois, a commencé & parler trés tard. Un accés 
de convulsions & 9 ans. 

Examiné a l’Age de 9.8 ans. 


5. A: 8.2 
+ 1.6 ans. 
A: 
1.Q. = 84 


Débilité mentale. 


4. Harry Olav, né le 13. janvier 1916 & la 35'°™° semaine. 
Poids: 2010 
Taille: 46 em. 
Nourri au sein. Le pére était stupide, est mort de tuberculose 


pulmonaire. Une sceur plus Aagée est stupide. 
Examiné a l’Age de 8.3 ans. 


I. A: 5.8). 
a 2.5 ans 
A: 8.3f 
1.Q. = 70. 
Imbécile. 


5. Rudolf, né le 20. avril 1916; a la 32*™° semaine. 


Poids: 1670 gr. 
Taille: 44 em. 


I. A: 5.2) 
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Examiné de 4.5 ans. 


Taille: 96 ecm. 


1.Q. = 68. 
Imbécile. 


6. Edvin Artur, né le 25 aofit 1916; le premier enfant, illégitime. 
Né & la semaine. 
Poids: 2470. 
Taille: 47. 
Nourri au sein. Toujours bien portant. 
txaminé l’Age de 9.7 ans. 
EK de 9 


A: 8. 
0| 1.7 ans 
A: 9.7 
1.Q. = 82. 


Débilité mentale. 


Jens S., fils d’un mécanicien né le 20. mai 1914; 4 semaines 
avant terme. 


~I 


Poids: 2500 gr. 
Taille: 46 cm. 
Nourri au sein 4 mois, plus tard artificiellement. 
Rachitisme, a marché et parlé a lage de 2 ans. Enuresis 
nocturna. 
Examiné 4 l’Age de 11.9 ans. 


= 75. 
Débilité mentale trés forte. 


De ces 91 enfants les 7 sont des ariérés: 7.7 p. ct. Assuré- 
ment ce chiffre ci aurait été plus grand, si j’avais connu 
l'avenir de tous ces 91 enfants aprés leur sortie de la Mater- 
nité; la mortalité des prématurés avec un poids initial au- 
dessous de 2500 gr. est généralement trés grande — d'aprés 
Porter ca. 33 a 44 p. ct., d’aprés Yupr6 ca. 53.5 p. ct. 
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L’un de ces enfants (N. 5) .n’était pas encore a l’école, les 
autres ne pouvaient pas suivre les lecons a l'école ordinaire. 
No. 1 avait des convulsions (spasmophiles) pendant la premiére 
année, No. 3a eu un accés de convulsions a l’’ge de 9 ans. 
Des symptémes moteurs pathologiques ne sont pas observés 
chez les autres. 

Comme j'ai déja cité Yurré a trouvé que 7.4 p. ct. de 
278 prématurés étaient des arriérés. 

Je vais encore relater une observation faite sur un préma- 
turé, qui était né a la Maternité. 


8. Kare Edvard, fils d’un chauffeur, né le 5. mars 1914 — avant 
terme. Le premier enfant. 


Poids: 2800 gr. 
Taille: 48 cm. 


La mére avait de ]’éclampsie, accouchement au forceps; l'enfant 
asphyxié. Nourri au sein pendant deux mois, plus tard 
artificiellement. Rachitisme. A marché a l’Aage de 18 mois, 
a parlé entre le 18'*™° et le mois. 

Examiné par moi & l’Age de 6.6 ans. 

I. A: 4.8 

A: 6.6 
1.Q. = 73. 

Débilité mentale. 


1.8 ans 
J 


ZiEHEN' a observé des troubles du systéme nerveux chez 
des enfants, nés 15 jours avant le terme. Plusieurs des cas 
relatés par A. pE Capire (o. c.) étaient des prématurés nés au 
sme mois. Il ne signale pas le poids initial. 


III: 29 prématurés. nés 4 la maison. 


1. Janna M., née le 5. novembre 1912 au 8*™° mois. 
Examinée a lage de 10.4 ans. 


’ Handbuch der Nervenkrankheiten im Kindesalter, von L. Bruns, 
A. CRAMER, TH. ZIEHEN, Berlin 1912. 


2. 
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A: 8.4 
= | + 2 ans 
A: 10.4J 
I.Q. = 81. 


Débilité mentale. 


Leiv J. L., né le 19 janvier 1912 au 8*™° mois. 
Examiné a l’Age de 11.3 ans. 
I. A: 7.8) 
+ 3.5 ans 
A: 118 
1.Q. = 69 
Imbécile. 


Lilly S., née le 24. octobre 1912, 6 semaines avant terme. 
Poids initial: 2250 gr. 

Asphyxiée A la naissance. Nourrie au sein. Rachitisme (sur- 

tout craniotabes). A parlé et marché trés tard. 

Examinée a l’Age de 10.6 ans. 

I. A: 9 ans). 
A: 10.6 ans| 
1.Q. = 85. 

Débilité mentale légére. 


1.6 ans 


Anna O., née le 4. janvier 1911, 2 mois avant terme. Illégitime. 
Poids initial: 1750 gr. 


Asphyxiée 4 la naisance. Nourrie au sein pendant quelques 
jours, plus tard artificiellement. Rachitisme. A parlé et 
marché l’A4ge de 2 ans. 

Examinée & l’Age de 12.4 ans. 


IA: 9.8]. 
+ 2.6 ans 
A: 12.4f 
1.Q. = 79 


Débilité mentale. 
Jacob B., né le 10. avril 1914 3 semaines avant terme. 
Poids initial: 2500 gr. 


Artificiellement nourri. Rachitisme, a parlé a l’Age de 2 ans, 
a marché a l’A4ge de 15 mois. 
Examiné a l’Age de 10 ans. 
3—27239. Acta Pediatrica. Vol. VII. 
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3 A: 8.5) 1 5 
a Ba an 
A: 10 | 
LQ. = 85. 


Débilité mentale légére. 
6. Karsten D., né le 11. mars 1915, 3 semaines avant terme. 
Poids initial: 2750. 


Asphyxie. Nourri au sein. 
Examiné a |’Age de 9.1 ans. 


ILA: 8). 
1.1 ans 
A: 9.1f 
1.Q. = 88. 


Débilité mentale trés légére. 


7. Gunhild C. H., née le 28. janvier 1913, au 8°™* mois. Illégi- 
time. Débilité congénitale. 
Artificiellement nourrie. Rachitisme. A parlé de bonne heure, 
a marché aprés le 18**™° mois. 
Examinée a l’Age de 10.3 ans. 


1.Q. = 78. 
Débilité mentale. 
8. Arne I., né le 13. avril 1912, 7 semaines avant terme. 
Poids initial: 2500 gr. 

Débilité congénitale avec ictére prononcé. Nourri au_ sein 
pendant 6 semaines. Rachitisme. <A parlé et marché au 
temps normal. 

Examiné & l’age de 12.9 ans. 

I. A: 10.2| 
2.7 
A: 12.9f 
1.Q. = 79. 
Débilité mentale. 

9. Ada K., née le 31. janvier 1912, 3 semaines avant terme. 
Nourrie au sein. Des accés de convulsions 3 fois en bas 
age, la derniére fois 4 l’A4ge de 5 ans. 

Examinée a l’age de 13.1 ans. 


A: 10.3} 


10. 

11. 

12. 
13. 
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\ + 4.3 ans 
A: 13.1f 
1.Q = 67. 
Imbécile. 


Olga F., née le 31. octobre 1916, avant terme. 
Poids initial: 1000 gr. 


Asphyxie. Débilité congénitale prononcée, artificiellement 
nourrie. Rachitisme. A marché aprés la 2**™® année a 
parlé vers la 3°™ année. Pendant la grossesse la mére 
a souffert de la néphrite. 

Examinée & l’Age de 8.5 ans. 


I. A: 6 | 
a 2.6 ans 
A: 8.5] 
1.Q. = 71. 


Débilité mentale. 
Edel O., née le 17. octobre 1915, 15 jours avant terme. 
Poids initial: 2750 gr. 


Accouchement difficile. Nourrie au sein pendant 3 mois. 
Rachitisme. A marché et parlé a terme ordinaire. 
Examinée & l’Age de 9.5 ans. 


I. A: 8.2 
‘ | + 1.3 ans 
9.5] 
1.Q. = 86. 


Débilité mentale légére. 


Jessi J., née le 4 aofit 1915. 1 mois avant terme. Accouche- 
ment au forceps. Asphyxie. Nourrie au sein. Rachitisme. 
A parlé et marché Agée un plus d’un an. 

Examinée a l’Age de 9.8 ans. 


I. A: 8.6) 
2 ans 
A: 9.8] 
1.Q. = 88. 


Débilité mentale trés légére. 


Klara K., née le 20 septembre 1914—10 semaines avant 
terme. Débilité congénitale. Nourrie au sein. pendant 6 mois. 
A marché et parlé 4 l’Age de 2 ans. 

Examinée & l’Age de 11 ans. 
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I. A: 9.2) 
Ae + 1.8 ans 
1.Q. = 84. 


Débilité mentale. 
14. Rikard L., né le 25. janvier 1917, au 7#*™° mois. 
Poids: 2250 gr. 


Nourri au sein. Rachitisme. A parlé 4gé de 3-ans et marché 


au mois. 
Examiné a l’4ge de 9.2 ans. 


A: + 1.6 ans 
A: 9.2 
LQ. = 83. 
Débilité mentale. 


Lilly G. S., née le 14 aofit 1915, 6 semaines avant terme; 


15. 
poids: 2500 gr. Nourrie au sein pendant deux ans. 
Examinée a l’Age de 10.7 ans. 
I. A: 7.6 
. \ + 3.1 ans 
A: 10.7f 
1.Q. = 71. 
Imbécile. 
16. Haakon H., né le 30. septembre 1917 au huitiéme mois 


Poids: 2250 gr. 
Artificiellement nourri; rachitisme; A parlé et marché a l’Age 
de 18 mois. 


Examiné l’Age de 8.6 ans. 


+ 2.6 ans 


A: 8.46 
1.Q. = 70. 
Imbécile. 


17. Dagny H. P., née le 15 décembre 1914, 3 semaines avant 
terme. Débilité congénitale. Nourrie au sein. 


Examinée a l’Age de 11.3 ans. 
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i. A: 8.3) . 
3 ans 
A: 11.3} 
1.Q. = 73. 
Débilité mentale prononcée. 
18. Axel O.,né le 18 novembre 1910; au 7*™® mois. Poids 1750 gr. 
Artificiellement nourri. Rachitisme. 

Examiné a l’Age de 9.3 ans. 


I. A: 7.4 
: 1.9 ans 
9.3] 


Débilité mentale. 


19. Karl K., né le 14 juin 1913; 6 & 7 semaines avant terme. 
Poids: 2700 gr.(?) Des convulsions pendant les premiers 
De lictére pendant les premiers 


jours aprés la naissance. 
marché 


8 semaines. Nourri au sein. Rachitisme. A 
Agé de 2—3 ans: la marche était au commencement sin- 
guliére; il a parlé aprés le 3'™° an. 

Examiné 4 l’Age de 7.3 ans. 

Strabisme converg. double. Taille 124 ecm. 


I.Q. = 44. 
Idiotie. 


20. Erling H., né le 23 novembre 1911, au jieme mois. 


Poids: 1750 gr. 

Trés débile pendant la premiére semaine aprés la naissance. 
Nourri au sein pendant 4 mois, plus tard artificiellement. 

Rachitisme—craniotabes trés fort; a marché Agé de 3 ans, 
a parlé aprés le 3'°™° an. 

Il était pendant les premiers ans trés petit, ce n’était que 
la téte, qui avait grandi.» 

Examiné & l’Age de 8.9 ans. 


Taille: 124,5 em. 


Circonférence de la téte: 52 ecm. 


| 
1.Q. = 80. 
I. A: 3.2) 
A: 7.3) 
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5.2 
: 8.9f 
1.Q. = 58. 
Imbécile. 


Solveig D., née le 29 septembre 1911, au 7 
Poids: 2000 gr. 

Elle était pendant les premiers jours aprés la naissance trés 
débile, ne pouvait pas téter. Nourrie au sein pendant 2 mois, 
plus tard artificiellement. Rachitisme, »megacephalie». 

Dés la naissance on a observé une diplégie spasmodique. 
Elle a parlé a l’4ge de 18 mois, marché Agée de 3 ans. 

Examinée a l’Age de 9.6 ans. 

Diplégie spasmodique. Dysarthrie. 

I. A: 6.8) 


mois. 


1.Q.=71. 
Imbécile. 


Signe I., née le 18 juillet 1912, 3 semaines avant terme, 
trés débile. 

Nourrie au biberon; elle a marché Agée de 15 mois (??), a 
parlé a l’Age de 2 ans. 

Examinée a ]’Age de 9.7 ans. 


LA: 7 
A: 
1.Q. = 72. 
Débilité mentale prononcée. 
Alice R., née le 4 septembre 1912, 1 mois avant terme. 
Elle est le no. 6 de 6 enfants, dont les 5 autres avaient 


tous un poids initial de 4500 4 5000 gr.; cet enfant 
avait d’aprés le dire de la mére un poids de 3500 gr.(??) 


Artificiellement nourrie. Rachitisme. A marché et parlé a 
l’Age de 2 ans. 
Examinée l’Age de 9.7 ans. 
1. A: 6.8} + 2.9 ans 
A: 9.7 
1.Q.=71 
Imbécile. 


prononcée.) 


(Débilité mentale trés 


|_| 
IA 
ans 
A 
) 
A: 9.6] 
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24. Anna Sofie H., née le 30 juillet 1912 au 8*™* mois; débilité 
congénitale. Nourrie au sein; a marché Agée de 13 mois, 
a parlé a l’Age de 2 ans. 
Examinée 4 l’Age de 9.8 ans. 
Tremor manuum. 


A: 8 | 
1.8 ans 
A: 9.8} 
1.Q. = 82. 


Débilité mentale. 


25. Fredrik S., né le 25 septembre 1911, avant terme. 


Poids initial: 2250 gr. Accouché au forceps. 


Nourri au sein. Rachitisme. Des convulsions entre le 9°™° 
et le 12*°™® mois de la premiére année. 
Examiné a l’Age de 10.8 ans. 


3.2 ans 
A: 108 
1.Q. = 71 
Imbécile. 


(Débilité mentale, trés prononcée). 


26. Lilly P., née le 20 juillet 1907, 3 semains avant terme. 
Nourrie au sein pendant 6 mois; a marché & l’Age de 18 
mois, a parlé Agée de 5 ans. 
Examinée & l’Age de 10.8 ans. 


Taille: 117 ecm. 


+ 6.2 ans 


A: 10.8} 
1.Q. = 43. 
Idiotie. 


27. Marius M., né le 27 novembre 1908, 2 4 3 mois avant terme. 
Nourri au sein. 
Examiné l’Age de 10 ans. 


Débilité mentale. 


28. Arne A., né le 12 décembre 1906, au 7**™° mois. Nourri 
au sein, 


) 

I. A: 4.6) 
I. A: 8.4] 

+ 1.6 ans 

A: 10 | 

I.Q. = 84. 
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Rachitisme. A marché et parlé trés tard. 
Examiné & l’Age de 12.8 ans. 


IA: 9.2 
LQ. = 72. 


Débilité mentale prononcée. 
29. Fritjof B., né le 25 juin 1909, au 8*™° mois; allaitement 
mixte, a parlé a l’4ge d’un an, a marché 4gé de 15 mois. 
Examiné a l’Age de 9.8 ans. 


I. A: 7.4) 
| + 2.4 ans 
A: 9.8) 
LQ. = 76. 


Débilité mentale. 


Entre 532 arriérés dans les écoles ordinaires de Bergen, 
examinés par moi pendant les années 1918—1926 j'ai trouvé 
ces 29 cas ot la cause du trouble de l’intelligence ne pouvait 
étre que la naissance prématurée. La syphilis et une dégénéra- 
tion héréditaire ont pu étre exclues. 


29 entre 532 sont 5.5 p. et. 


Chez 19 a été constatée une debilité mentale. 
> 8» » » » > imbécillité. 
» 2» » » » » idiotie. 
2 des enfants avec débilité mentale étaient né entre le 6%°™° et 
Tieme mois. 


5» > > >» au mois. 
1 » » » > » » » entre le 7'*™* et 
le 8i&™° mois. 
9 » » » » » » >» au sieme mois. 
1 » > » » » » 15 jours avant 
terme. 
1 qui était né avee un poids de 1000 gr. — ? 
1 des enfants imbéciles était né entre le Ti*™* et 8*™° mois. 
Q » > >» au mois. 
4 » » » » >» au mois. 
1 >» > » » » avant terme t 
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1 des idiots était né entre le 7'*™° et 8'*™° mois. 

1 » » » au huitiéme mois. 

On voit, que 48.3 p. ct. de ces enfants arriérés sont nés au 
gieme mois; 24.1 p. ct. au T*™¢ mois. 10.3 p. ct. entre le 
Teme et le mois. 6.9 p. ct. entre le et 
mois. 3.5 p. ct. 15 jours avant terme et pour deux enfants 
le terme de la naissance n'est pas noté. 

L’asphyxie a été notée chez les no. 3, 4, 6, 10 et 12, chez ce 
dernier il y a eu accouchement au froceps. 

Plusieurs auteurs modernes avancent, que l’asphyxie comme 
la débilité congénitale le plus souvent sont des symptomes 
d'une hémorragie cérébrale chez les prématurés. 

Le forceps a été employé aussi chez le no. 25; mais 
aussurément sans aucune importance étiologique. De l'ictére 
fort et prolongé est noté chez les no. 8 et 19 (ici prolongé 
jusqu’a 8 semaines). 

Des symptémes moteurs sont observés chez 4. Le no. 9 
avait des convulsions en bas Age; le no. 25 entre le 9*™° et le 
12'°me mois de la premiére année; le no. 19, qui avait l'ictére 
prolongé aprés la naissance; chez cet enfant il semble aussi 
y avoir eu une maladie de Lirrir rétablie avec un strabisme 
convergent persistant. 

La maladie de Lirrie a été observée chez le no. 21. Le 
tremblement des mains chez le no. 24. 


IV. 


En 1920 j'ai fait une enquéte exacte dans les écoles de 
la ville pour savoir combien de prématurés il y avait entre 
les éléves de la premiére classe des primaires.. J’en ai trouvé 36. 

Chez 14 de ces enfants le poids initial ne pouvait pas étre 
indiqué ou il n’a pas prouvé une prématuration. 7 des autres 
22 enfants avaient un poids initial de 2500 4 2750 gr. aucun 
n'était un arriéré. 15 avaient un poids initial au-dessous de 
2500 gr. 

1 de ses 15 prématurés (6.7 p. ct.) examiné par la méthode 
de Binet-Simon a montré une débilité mentale. 

Pas un cas de maladie de Litriz. 
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Ce groupe ¢ontient 105 prématurés de ma clientéle des 
derniers 10 ans. 


1. Harriet S., née le 24 juillet 1916 Aa la maternité. 3 
mois avant terme, poids initial: 1200 gr. Taille: 37 em. Elle 
était le no. 4 de 5 enfants. Nourrie au sein pendant 7 mois. 
Examinée a l’Age de 22 mois: Hydrocephalie, paraplégie spas- 
modique, imbécillité. 


2. Hans §., observé A l’age de 2*/4 ans, né comme le pre- 
mier 3 semaines avant terme, nourri au sein. Des convulsions 
dés les premiers jours aprés la naissance. 

Les convulsions ont continué périodiquement jusqu’d présent. 

Epilepsie. Imbecillité. — 


3. Olaf O., né comme le premier 3 semaines avant terme. 
Dés les premiers jours une rigidité spasmodique des extrémités 
inférieures a été observée. Je l'ai observé & l’Age de 17 mois. 

Diplégie spasmodique, arriéré. — 

I] est mort subitement 4 l’Age de 22 mois. 


4. Inger E., le no. 3 de 3 enfants, le no. 2 était un avorton 
A4gé de 3 mois. Née six semaines avant terme. Ictére de 
nouveauné trés fort pendant 3 semaines. Nourrie au sein pendant 
7 mois. Des convulsions a l’Age d’un an. 

Rigidité des extrémités supérieures et inférieures a été ob- 
servée 1 mois aprés la naissance. 

Je l’ai examinée A l’Age de 18 mois: La téte ballante. De 
temps en temps du nystagmus horizontal. Strabismus conver- 
gens du cété gauche. Déglutition difficile. Ne parle pas. 

Diplégie spasmodique. 

Examinée A l’Age de 2'/2 ans. L’état était toujours le méme. 
Arriérée, — 


5. Ivar @., né 1 mois avant terme. Poids initial: 2500 gr. 
L’accouchement a duré longtemps; au forceps; pas d’asphyxie. 
Ictére de nouveauné fort et durant 15 jours. Deux accés de 
convulsions ont été observés 2 jours aprés Ja naissance. Nourri 
au sein. 

Je l’ai observé a l’Age de 10 mois: 

Strabisme convergent du cété droit. Parésie spasmodique de 
l’extrémité supérieure gauche et des extrémités inférieures. 
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Observé par moi 4 l’Age de 3 ans: 

L’état des extrémités inférieures toujours le méme, la rigidité 
de l’extrémité supérieure gauche un peu atténuée; des mouvements 
athétosiques légérs de la main. Ne parle pas, ne marche pas; 
malpropre Imbécillité (Idiotie). 


6. Conrad S., le no. 6 de 6 enfants, dont deux sont morts 
a l’Age de 3 mois par gastroentérite aigué; les 3 autres sont sains. 
Cet enfant est né 6 semaines avant terme. Poids initial: 2250 gr. 
Accouchement difficile; Asphyxie forte. Pendant les premiers 
4 jours il était comme sans vie. Pas de convulsions. Nourri 
au biberon. 

Observé par moi a l’Age de 8 mois: Il ne peut étre que 
couché; les extrémités supérieures relichées, de méme les extré- 
mités inférieures, dont les réflexes tendineux sont exagérés. Ba- 
binski +; strabisme convergent des deux cétés. 

Pas de réaction psychique. — 

Circonférence de la téte: 42 em. 

A l’Age d'un an il ne peut pas étre assis; il peut dire »papa>, 
»mama»; a l’Age de 20 mois: Soutenu il peut se tenir debout et 
tente de marcher. I] parle 4 mots. Trés gros et gras 4 l’Age de 
23 mois. Soutenu il marche, la marche n'est pas spasmodique. 

Babinski =~. Anormalement gros et gras. 

Agé de 2 ans et 4 mois il marche, il parle peu. 

Examiné a4 l’Age de 7.4 ans: Le tableau clinique est celui de 
la dystrophie adiposo-génitale; les organes externes génitaux sont 
comme chez un enfant de 3 mois; le scrotum est vide et presque 
atrophié. 


IA: 3.4 
7.4] 
1.Q. = 46. 
Idiotie. 


7. Johannes R., le 2° enfant, né 8 semaines avant terme. 
Poids 2000 gr. Accouchement facile. Pendant les 7 premiéres 
semaines aprés la naissance il était trés débile, cyanosé, dégluti- 
tion difficile, soporeux. Nourri au sein pendant 9 mois. II ne 
pouvait étre assis qu’aprés le premier an, a marché A l’Age de 
22 mois, a parlé aprés la 2° année. 

Examiné a l’Age de 2 ans et 10 mois il a une parésie spas- 
modique des extrémités inférieures avec des réflexes tendineux 
exagérés et Babinski +, |’intelligence retardée. 

Examiné par la méthode de Binet-Simon A l’Age de 4 ans: 
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1A: 3 
A: 4 » J 
I.Q. = 75. 


Débilité mentale. 


8. Sverre L., né avant terme le 14 février 1917. 
Artificiellement nourri. Rachitisme. 
Examiné & l’Age de 3 ans et 4 mois: 


I. A: < 8 ans. 
Débilité mentale. 


9. Sigurd B., né 4 semaines avant terme; poids 2500 gr. 
Accouchement facile, pas d’asphyxie. Nourri au sein pendant un 
an; 4 l’Age d’un an il a commencé & dire »papa», »mama>?, rien 
apres cela. Il ne pouvait étre débout qu’a l’Age de 2 ans. Rachi- 
tisme. 

Examiné 4 l’Age de 3 ans: Soutenu il peut marcher; il ne 
parle que quelques mots. Pas d’attention. Débilité mentale. Il 
est mort a l’Age de 6 ans ayant eu une maladie de la durée 
d’un jour. 

10. A. N., une fille, née 4 semaines avant terme; poids: 
2750 gr. Nourrie au sein pendant 9 mois. A parlé »papa» et 
»mama» a l’Age d’un an, a marché a l’Age de 18 mois. 

Des convulsions dés le 6‘*™° mois. 

Examinée A l’Age de 2 ans: Débilité mentale. Des con- 
vulsions. 

Les accés de convulsions étaient fréquents jusqu’é l’Age de 
4 ans, pas d’accés pendant 6 mois; 4 ce temps elle est prise par 
la coqueluche et elle est morte dans un accés de convulsions. 


11. Hulda S., née 4 A 5 semaines avant terme. 

No. 2 de 3 enfants. A la naissance elle était trés petite et 
trés faible. Les premiers jours aprés la naissance elle avait des 
accés de cyanose avec respiration quinteuse. Nourrie au sein 
pendant 6 mois. A parlé et marché — comme disent les parents 
— de bonneheure. — 

Examinée a l’Age de 3 ans et 8 mois: Taille: 101.5 em. 

L’intelligence semble étre retardée; elle est trés craintive et 
pleurarde. 

Elle est morte 4 l’Age de 3 ans et 9 mois par une méningite. 


12. Josef S., né le 16 novembre 1916, 4 semaines avant 
terme. Pendant le premier temps aprés la naissance il était trés 


» 
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inquiet. Nourri au sein pendant 10 mois. A commencé 4 marcher 
aprés la 2° année, a parlé trés tard. Strabismus convergens des 
deux yeux est observé dés la premiére année. 

Examiné a l’Age de 3 ans et 10 mois: Taille: 1 m. 

Strabismus convergens des deux cétés. L’intelligence trés 
retardée. Il ne parle que »papa> et »mama». Les réflexes 
tendineux forts, Babinski ~. 

A lage ds 4 ans et 10 mois il ne parle que quelques mots. 

A de 9 */s ans: On I’a mis l’épreuve pendant 6 mois 
a l’école; c’était peine perdue. 

Imbécillité. 


13. Per S., né 8 semaines avant termé; poids 1200 gr. Les 
premiers 8 jours aprés la naissance il était trés débile et soporeux; 
avait de l’ictére des nouveaunés trés fort pendant 15 jours. 
Nourri au sein pendant 9 mois. A l’A4ge de 6 mois il a gagné 
la coqueluche, eut des convulsions, qui se répétaient 4 Aa 5 fois 
pendant la dentition. 

Il a marché et parlé a l’4ge ordinaire. 

Examiné a l'Age de 7.5 ans: Des mouvements incoordinés 
des extrémités. Chvostek + + +. 


I. A: 6.6) . 
A: 7.5) 

1.Q. = 88. 
Débilité mentale légére. 


€ 


14. Inga K., est le no. 3 de 4 enfants, née 6 & 7 semaines 
avant terme; poids: 1750 gr. Déglutition difficile pendant le 
premier temps. A marché A l’Age de 1'/2 ans; a commencé A 
parler Agée de 2 ans. 

Examinée & l’Age de 9 ans: 


I. A: < 8 ans. 
Idiotie. 


15. Anna N., née 4 semaines avant terme; trés débile pen- 
dant les 3 premiers mois; a commencé A dire »papa», »mama» 
& lage d’un an. 

Examinée 4 l’Age de 21 mois: Elle ne dit que »papa>» et 
»mama», ne peut pas étre debout, ne peut pas marcher, les 
extrémités inférieures hypotoniques, les réflexes- tendineux pas 
exagérés. Babinski. L/intelligence retardée. A 1l’Age de 2 ans 
et 4 mois: L’état est toujours le méme. 
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A lage de 7 ans et 8 moi le pére m’a écrit: 

»Elle a commencé & parler un peu & l’Age de 2'/2 ans. A 
présent elle parle presque comme les autres enfants, mais |'in- 
telligence est retardée; elle n’a pu commencer a fréquenter |'école.» 


16. Elisabeth G., née avant terme; poids: 2250 gr., petite 
et débile. Déglutition difficile, ne pouvait pas téter les premiers 
temps aprés la naissance. 

Examinée A l’'Age de 57/2 mois: Rachitisme — Craniotabes 
étendu. Pas de réaction psychique. Idiotie. 


17. Constance H., née 5 semaines avant terme; petite et 
débile; accouchement facile; un peu d’asphyxie. Ne pouvait pas 
prendre le sein pendant les premiers jours, il a fallu la nourrir 
a la cuiller; plus tard elle pouvait téter et était nourrie au sein 
pendant les premiers six mois. Du rachitisme — craniotabes — 
a lage de 6 mois; 4gée d’un an elle pouvait étre assise; pouvait 
marcher 4 l’Age de 22 mois. A commencé A dire »papa», »mama» 
Agée d’un an. 

Examinée a l’Age de 2 ans et 5 mois. 

Elle parle 7 mots; la marche est trainante et un peu spas- 
modique, souvent elle tombe & la renverse; les réflexes tendineux 
fortement exagerés; Babinski? (L'enfant est trés inquiet.) 

L’intelligence retardée. 

A l'Age de 3 ans et 9 mois: Parle un peu, mais dysarthrie. 
Est trés anxieuse. La marche est gauche; elle tombe souvent; 
parésie spasmodique légére. Les pieds et les mains sont grands; le 
gros orteil est comme celui de la meére. Polydipsie, polyurie; les 
urines sans albumine et sucre. 

L’intelligence: Retardée. 


18. Nelius T., né 4 semaines avant termé; poids: 2750 gr. 
Ictére prolongé (les premiers mois). 

Examiné a l’Age de 10 mois: Ne parle pas. Intelligence 
retardée. 

A lV'age de sept ans il est d’aprés une lettre de son pére 
développé comme ses contemporains. 


19. Mimi 8., le premier enfant, née 8 semaines avant terme; 
poids 2500 gr. Les premiers 15 jours elle était trés soporeuse. 
A pris le sein le 3™° jour; artificiellement nourrie dés le 2° mois. 

Examinée & l’Age de 11 °/s mois: Rachitisme grave. 

Strabismus convergens des deux cdétés. Ne peut pas étre 
assise. L’intelligence retardée. 
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Examinée & l’Age de 6.2 ans: Parésie spasmodique légére des 
extrémités inférieures; réflexes tendineux exagérés. Babinski +. 
Strabismus convergens du cété gauche. Est gauchére. 


= 71. 
Imbécillité. 


20. Monrad K., né 4 semaines avant terme; poids: 2250 gr. 
Nourri au sein; dés le 3'*™* mois de la bouillie 3 fois par jour. 
Dés la 6'*™° semaine du rachitisme -—— craniotabes. 

Examiné & l’A4ge de 2'/2 ans: II ne parle que 4 mots, a 
marché dés le mois. 

A lage de 4 ans et 8 mois il est d’aprés une lettre de son 
pere d'une taille petite, son intelligence est comme celle de ses 
contemporains. 


21. Anna G., née 7 semaines avant terme, poids: 1250 gr. 
Le premier enfant. Nourrie au sein pendant 3 mois, plus tard 
artificiellement nourrie. Examinée A l’Age de 12 °/4 mois: Du 
rachitisme grave. Apathique. Ne parle que peut-étre »papa». 
l'intelligence retardée. A l'Age de 16 mois: Justement A présent 
elle a commencé a pouvoir étre assise. Les muscles des extré- 
mités inférieures sont flasques; les réflexes tendineux sont nor- 
maux. A l’Age de 21'/2 ans: Ne parle pas, ne marche pas. Le 
gros orteil est toujours en flexion dorsal. A l’Age de 6 ans: Ne 
parle pas, ne marche pas. L’fntelligence trés retardée. 


22. Odin L., né 1 mois avant terme. Nourri au sein pen- 
dant 10 semaines; plus tard artificiellement. A commencé a 
marcher Agé de 13 mois, A parler au méme temps. A l’Age de 
23 mois sans maladie précédente on a observé une paralysie 
faciale du cété gauche. 

Examiné A |’4ge de 2'/2 ans: Du rachitisme; paralysie faciale 
gauche. L’intelligence semble étre normale. 


23. Johannes R., le premier enfant, né 5 semaines avant 
terme; poids: 2000 gr. Ictére des nouveaunés. Débile pendant 
le premier temps. 

Examiné a l’Age de 6 3/4 mois: Du rachitisme grave, cranio- 
tabes. 

A l’Age de 5 ans il est d’aprés une lettre de son pére comme 
ses contemporains. 


I. A: 4.4) 
1.8 
A: 6.2) 
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24. Martin B., le premier enfant, né 3 semaines avant 
terme. Nourri au sein pendant 2 mois, plus tard artificiellement 
nourri. 

Examiné a l’Age de 2 ans: Du rachitisme. 

A l’Age de 7 ans: D’aprés une lettre de son pére il est d’une 
taille comme ses contemporains, mais |’intelligence est retardée. 
L’intelligence examinée par la méthode BINET-Simon Aa |’Age de 


4.2 ans: 


I. A: 5.8) 
A: 7.2) 
1.Q. = 


Débilité mentale. 


25. Olaf A., le no. 7 de 7 enfants; né 6 semaines avant 
terme; poids 2280; taille: 46 cm. Ictére pendant les premiers jours, 
débile et soporeux; ne pouvait prendre le sein qu’avec difficulté. 
N’a pas pu étre assis avant l’Age d’un an. 

Examiné 4 ]’4ge d’un an: Diplégie spasmodique; les réflexes 
tendineux trés exagérés; Babinski et Oppenheim +++. L’in- 
telligence retardée. L’enfant est mort un peu plus tard. 


26. Fritz E., le no. 4 de 4 enfants; né 7 semaines avant 
terme; poids 2000 gr. 

A lage de 7 mois une pneumonie et des convulsions, para- 
lysie du cété droit. 

Examiné a l’Age de 21/2 ans: Paralysie faciale du cété droit 
et de l’extrémité supérieure droite. 

Parésie spasmodique des deux extrémités inférieures; réflexes 
tendineux exagérés, Babinski +. L’intelligence retardée. 


27. Gustav O., le premier enfant, né +7 semaines avant 
terme; poids 2250 gr.; ictére intense. Nourri au sein pendant 
quelque temps; plus tard artificiellement. 

Examiné a l’Age de 2 mois: débile, dyspeptique, hernie om- 
bilicale et hydrocéle. D’aprés une lettre de son pére, quand 
lenfant était 4gé de 5 ans: »Il a commencé & parler de bonne 
heure, a marché A l’A4ge de 20 mois. A présent comme ses con- 
temporains.» 


28. Hans O., le no. 12 de 13 enfants, né 4 semaines avant 
terme, débile et petit; ictére intense; trés soporeux les premiers 
jours aprés la naissance; a parlé un peu & l’dge de 3 ans, a 
marché & lage de 4 ans. 


E 
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Examiné 4 l’4ge de 4 ans et 8 mois: Strabismus convergens 
des deux cdtés. Idiotie. 


29. Haakon R., le no. 2 de 3 enfants, dont le premier est 
né & terme; accouchement au forceps; mort dans des convulsions 
a l’Age de 3 semaines, le no. 3 naquit 8 semaines avant terme; 
poids: 2000 gr. il est mort dans des convulsions (asphyxie) Agé 
de 8 jours. 

Haakon est né 8 semaines avant terme; poids 1550 gr.; il 
était trés débile pendant les premiers jours aprés la naissance, 
ne pouvait pas prendre le sein et a été nourri au biberon. 

Examiné 4 l’Age de 1 an 9 mois: du rachitisme, ne marche 
pas, ne parle que 3 mots. 

Intelligence retardée. 


30. Bethel R., née 3 semaines avant terme. 

Examinée & l’Age de 17/2 ans: Diplégie spasmodique. Ré- 
flexes tendineux exagérés. Babinski + ++. Psychiquement en 
retard; 4 l’A4ge de 5 ans six mois: ne parle pas, ne marche pas; 
des convulsions; arriération intellectuelle. 


31. -aul M., né 2 mois avant terme; poids 1500 gr.; le 
no. 1 de deux enfants. A l’accouchement de cet enfant la mére 
avait de l’éclampsie. Nourri au sein pendant 1 an. Des le 6'*™° 
mois des accés de convulsions par émotions. A commencé a dire 
»papa», »mama» a l’Age de 1 an. A marché vers le gieme an; 
faiblesse des extrémités inférieures. 

Examiné 4 l’4ge de 3 ans 10 mois: Strabisme convergent 
des deux cétés: parésie un peu spasmodique des extrémités in- 
férieures; réflexes tendineux exagérés; Babinski +. 

A l'Age de 5 ans: L’état toujours le méme; pas de convul- 
sions apres la année. A l’Age de 7 ans: Pendant cette 
derniére année deux accés de convulsions. Imbécillité. 


32. Leonard H., le premier né; 4 semaines avant terme. 
Accouchement au forceps; débile et petit; ictére; ne pouvait pas 
prendre le sein pendant les premiers 8 jours; plus tard nourri 
au sein. 

Dés le 5**™° mois des convulsions. 

Examiné & l’Age de 3 ans 4 mois: Parésie spasmodique des 
extrémités inférieures; ne parle pas. Des convulsions presque 
tous les jours. Idiotie. 


33. Solveig S., née 2'/2 mois avant terme. Pendant les 


4—27239. Acta Pediatrica. Vol. VII. 
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premiers jours trés débile et soporeuse. Nourrie au sein pendant 
un ap. A l’Age de 14 mois du rachitisme intense. 

Examinée 4 l’Age de 2 ans 4 mois: A marché 4 l’Age de 18 
mois, 4 présent elle a commencé a parler un peu. 

D’aprés une lettre de sa mére elle semble A l’Age de 4 ans 
- é6tre comme let autres enfants. 


34. Konrad J., le no. 3 de 3 enfants, les deux autres com- 
plétement sains. Né 3 semaines avant terme, trés petit et débile. 
Nourri au Sein. 

Deux accés de convulsions pendant la premiére année. Chaque 
fois les accés ont duré 36 heures. Il était tout le temps coma- 
teux. A commencé & marcher a l’Age de 5 ans. 

Examiné a l’A4ge de 6 ans 6 mois: Microcéphalie; peraplégie 
spasmodique, ne parle pas, malpropre. 

Idiotie. 

Un frére de son pére est imbécile. Dans la famille de la 
mére des psychoses. 


35. Torres S., né 6 semaines avant terme, trés petit et 
débile, & l’accouchement la mére avait de l'éclampsie. Nourri au 
biberon. 

Examiné a4 l'Age de 2 ans 9 mois: La téte ballottante, ne 
peut pas étre assis sinon soutenu; parle un peu; dysarthrie; 
parésie spasmodique. 

A lage de 3 ans et 9 mois: Toujours le méme état; parésie 
spasmodique avec des réflexes tendineux exagérés et Babinski +. 

D'aprés une lettre de sa mere, quand il était 4gé de 4 ans 
11 mois, il ne pouvait pas marcher sans étre soutenu; dysarthrie; 
mais elle croit, qu'il est intelligent. (??) 

36. Sofie U., no. 3 de 3 enfants, les deux autres sont 
complétement sains. Née avant terme; poids 1750 gr.; trés petite 
et débile; »le crane était trés mou & la naissance». Nourrie 
au sein. 

Examinée a l’Age de 13 mois: Megacephalus, pas de signes 
dhydrocéphalie; thorax en entonnoir. D’aprés une lettre de son 
pere, quand elle était A l’A4ge de 9 ans 11 mois: »Elle a parlé 
et marché a l’Age de 3 ans; mais sa marche est toujours génée. 
Physiquement et psychiquement elle est comme un enfant Agé 
de 6 47 ans. Elle n’a pu commencer l'instruction a |’école.» 


37. Anton G., né 3 semaines avant terme, poids: 2900 gr. 
Ses parents ont eu 5 enfants, dont les 2 étaient des prématurés 
et sont morts; les deux autres sont complétement sains. 
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Anton a été nourri au sein. Il a marché 4 lage de 1 '/2 
ans et parlé agé de 2 ans. 

A lage de 3'/2 ans il eut un acces de convulsions. Dés la 
gieme année il a trés souvent des accés de convulsions épiléptiques. 

Examiné 4 l’Age de 9.3 ans il montre un strabisme conver- 
gent du cdté gauche. D ailleurs il n’existe pas de signes en 
systeéme nerveux. Wa. R. +. 


I. A: 6.8) 
2.5 ans 
i: 9.3] 
73. 
Imbécilité. 


38. Harald 8., né 6 semaines avant terme; trés petit et 
débile; pendant les premiers deux mois il était emballé dans de 
l‘ouate; ne pouvait pas prendre le sein; avait des accés de cyanose; 
a marché de 1 ans, a parlé trés tard. 

Examiné a l’A4ge de 7.9 ans: Dysarthrie, tremor manuum, la 
démarche un peu rigide et lourde; les réflexes tendineux sont 
vivaces; Babinski +. 


I. A: 6 |} 
= 1.9 ans 
\ 
1.Q. 16 


Débilité mentale. 


Entre ces 105 enfants prématurés il y a 79 cas de mala- 
die de Livre avec des troubles de Vintelligence: 18.1 p. 

De ces cas de maladie de Lirrie le no. 6 n'avait que du 
strabisme convergent; les syndromes de dystrophie adiposo- 
génitale et idiotie. Brrsrricu' a examiné 40 hypophyses des 
enfants, ot avait été un traumatisme du cerveau dans le sens 
de Pu. Scuwartz. En 32 cas il a trouvé des lésions anato- 
miques. BrrBericH suppose, que des syndromes de cachexie, 
de nanisme, de dystrophie adiposogénitale, de diabéte insipide 
peut-étre sont causés par un tel traumatisme de naissance. 
Le no. 17, ot il y avait aussi des sympt6mes hypophysaires 
doit étre remarqué. Arnaup et Isranim® ont tous les deux 


Jahrbuch f. Kinderheilkunde Bd. 65. H. 1927, p. 116. 
D’aprés de CAPITE (0. 
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relaté des cas avec des symptémes acromégaliques. Chez le 
no. 13 il existait des mouvements incoordinés des extrémités a 
e6té d'une débilité mentale. Chez le no. 38 outre la débilité 
mentale il y avait une dysarthrie, de méme un tremblement des 
mains. 

Dailleurs tous les cas représentent les syndromes de 
avec des symptOémes moteurs différents-pyramidaux, 
extra-pyramidaux et cérébelleux (no. 15). Chez tous l'intelli- 
gence était troublée — débilité mentale, imbécillité, idiotie. Chez 
le no. 35 la question est douteuse. 

Chez 10 de ces 105 enfants je n'ai trouvé que des troubles 
de l'intelligence: 9,5 p. ct. Ici de méme il y avait des diffé- 
rents degrés darriération mentale — débilité, imbécillité et 
idiotie. 

3 enfants souffraient de lépilepsie: 2,9 p. ct. Un stra- 
bisme convergent existait chez 10 des 105 enfants. 4 fois 
chez des enfants avee Lirrie, 1 fois chez le cas de dystrophie 
adiposo-génitale, chez deux des cas avec des troubles de 
lintelligence sans Lirrie et chez l'un des épileptiques. En 
somme chez 9,5 p. ct. Il faudrait peut-étre mettre tous les 
cas de prématuration avec strabisme au nombre des cas avec 
des syndromes de Lirrie. Le no. 19 avait & lage de 11 */: 
mois du strabisme convergent des deux cétés. A lage de 6.2 
ans il n'y avait que du strabisme du cété gauche. 

Les no. s 18, 20 et 33 semblent étre des cas, ou |'intel- 
ligence a fait du progrés; un tel progrés ne se voit pas si 
rarement. 

4 enfants avaient eu en bas age des convulsions (spasmo- 
philie). 

J’ai done chez 32 des 105 prématurés: 30,5 p. ct. trouvé 
des troubles du systéme nerveux. 

La syphilis pouvait étre exclue et seulement chez l'un des 
cas (N° 34) existait une disposition nerveuse héréditaire. 

La prématuration m’a donc paru étre la cause prédomi 
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VI. Enfin je vais rattacher 4 ces observations perso- 
nelles les cas des prématurés avec de l’imbécillité, que j'ai 
trouvés dans les journaux des imbéciles envoyés au directeur 
des écoles des arriérés de tout le pays.’ J'ai recu les jour- 
naux des derniers 10 ans. La part médicale des journaux est 
écrite par un médecin, qui a examiné l'enfant et recu des in- 
formations des parents sur l'histoire de la maladie. 

D’abord je vais traiter les journaux des enfants envoyés 
lécole Exetunp, ot je suis moi-méme ie médecin; ces jour- 
naux jai pu les reviser, j'ai aussi pu examiner de prés la 
plupart des enfants. [1 y a 150 enfants, le tableau I donne 
des renseignements sur les prématurés. 

De ces 150 enfants on ne trouve que la naissance préma- 
turée comme la cause du retard de l'intelligence chez les 12: 8 
p. et. Chez le no. 7 dysarthrie, chez le no. 9 des mou- 
vements choréiques. 

Le tableau II donne des renseignements des prématurés 
des autres écoles de Norvége. Il y a 717 journaux. 

Chez 27 de ces 717 j'ai trouvé une naissance prématurée 
étre la cause de l'imbécillité: 3,8 p. et., un chiffre, qui vrai- 
semblablement est trop petit; c’est qu'il y a deux sortes de 
schémas; quant a l'histoire de la maladie, les nouveaux schémas 
demandent aux médecins d'indiquer le terme de naissance et 
le poids initial. 

221 des 717 schémas, que j'ai étudiés étaient des nou- 
veaux; dans ces 221 schémas j'ai trouvé, que 22 étaient des 
prématurés: 10 p. ct. (9,95 p. ct.). 

5 de ces 27 prématurés avaient la maladie de Lirr.e, 
chez l'un combinée avec de l'épilepsie. 3 avaient du strabisme 
convergent sans autres paralysies. 1 n’avait que la dysarthrie. 
1 cas d’épilepsie. 

Megacéphalie chez 3 enfants et microcéphalie chez 1. 


Un enfant avait une paralysie du bras droit. 
Parmi ces 27 cas j'ai trouvé, que les méres des 2 cas 


étaient des »stupides»; dans 4 cas une hérédité éloignée se 
voit. Il n'y a pas d'indication de syphilis. 


1 Je remercie ici M. le docteur KRAGTORP de sa grande bienveillance. 


II. 


IIT. 


IV. 


CARL LOOFT 


Résumé de mes observations personnelles. 


91 prématurés avec poids initial de 2500 gr. et au- -coeayting 
Troubles de l'intelligence ......... 77 p.c¢ 
Maladie de 0 


532 arriérés des écoles. 


Des prématurés ............. 55 p. et 
Maladie de 

avec troubles de l'intelligence . . . . . . . 2 eas. 
Tremblement des mains 

avec troubles de l’intelligence. ..... . cas. 


22 éléves de la premiére classe des écoles, nés avant 


terme. 

15 avee un poids initial de 2500 gr. et au-dessous. 
Troubles de l'intelligence . . .... . 1= 6.7 p. ct. 
Maladie de Lirrte. . 

7 avee un poids initial ao 2500 —2750 gr.: 

Troubles de lintelligence ... 0. 

Maladie de Lirrnzr . ..... 0. 

105 prématurés. 

Troubles de l'intelligence . . . 9.6 p. ct. 
Maladie de Lirrie avec de I'Intelli- 

gence ... « « et. 
Epilepsie avec de . . 29 p. ct. 


A. 150 imbéciles a l’école Exre.unp. 


Maladie de LirrneE ...... . « | ewe. 

Dysarthrie ... . « | ems. 

B. 221 imbéciles pays. 

Des prématurés .. . 

717 imbéciles, dont journaux étaient ont 

indiqué 27 prématures, 
5 cas de maladie de Lirrir. 
3 — de strabisme convergent. ; Chez des prématurés. , 
1 — de dysarthrie. 


IMPORTANCE DE LA NAISSANCE AVANT TERME, ETC. 59 


VI. Les 38 prématurés examinés a lige de 3 mois a 38 mois. 
Ca. 75 % étaient retardés. 
1 cas de maladie de Lirrie. 


Remarques critiques. 


Pour commencer par ce dernier groupe (VI) on voit, que 
75 p. et. des 38 prématurés montraient une évolution retardée 
de l'intelligence pendant les premiers mois de leur vie. Ce 
retard est comme celui de la croissance du corps — de la 
taille — passager s'il n'y a pas eu d’hémorragie cérébrale pen- 
dant la naissance. La plupart obtiendront aprés 2 a 4 ans 
une évolution normale; j'ai vu cela nombre de fois. (Voyez 
aussi les no. 18, 20 et 33 du groupe IV). C'est pourquoi il 
faut examiner ces enfants a l'dge de 4 ans et suivants. Les 
groupes I—V (du résumé) démontrent ainsi les séquelles per- 
manentes d'une naissance prématurée. 

Comme j'ai dit ci-dessus le chiffre 7.7 p. ct. pour le groupe 
I est assurément trop petit comme les chiffres p. ct. du groupe 
IV peut-étre sont un peu trop élevés: les parents consultent 
généralement des spécialistes, ot s’accumulent les cas. 

D’aprés mes observations il est done évident, que la nais- 
sance prématurée est une cause prédominante des troubles de 
intelligence et du systéme nerveux. 

La syphilis peut étre exclue pour le groupe I (du résumé), 
ou l’examen clinicien et biologique est fait a la clinique ob- 
stétrique, de méme que je crois pouvoir exclure une infection 
syphilitique chez les enfants que j’ai examinés moi-méme. 

Le réle de la dégéneration nerveuse héréditaire est trés 
petit. 

Dans un mémoire. que j'ai publié en 1897* j'ai trouvé, 
que 17,4 p. et. de 539 imbéciles et idiots de Norvége avaient 
une ascendance psychiquement dégénerée — une hérédité di- 
recte et indirecte y comprise. De l’alcoolisme pouvait jouer 
un role pour 3.7 p. ct. des cas. 


Kliniske og etiologiske studier over psykiske utviklingsmangler hos 
born. Bergen 1897. 


Nouvelles données sur I|’étude des anomalies constitu- 
tionnelles des enfants et des particularités de leur 
metabolisme. 


Par 


M. MASSLOV. 


Professeur de clinique des maladies infantiles de 1’ Académie Militaire 
de Médecine & Leningrade. 


Les études sur la constitution de l‘homme et sur |'im- 
portance du moment constitutionnel sont a un tel point fixées 
dans l'esprit des médecins, qu'il est inutile de donner encore 
une fois des preuves de l’importance de ce moment. Nous 
voyons de diverses sections de pédiatrie et de pédologie se 
reconstruire sur une base constitutionnelle; on essaie de mettre 
en lumiére du point de vue constitutionnel les particularités de 
presque toutes les maladies. Malheureusement, le peu de 
précision des termes d’aujourdhui, l’insuffisance de connais- 
sances précises sur la nature des constitutions, la discordance 
entre les classifications donnent naissance a une impossibilité 
de se comprendre mutuellement, a des généralisations trop 
risquées et 4 des propos insuffisamment prouvés. 

Un des nouveaux auteurs (BLonsky) attribue, par exemple, 
la constitution thymicobrachysquelique aux nourrisons en masse, 
la constitution lympho-arthritique aux enfants de lige avant- 
scolaire et aux écoliers en masse la constitution asthénique. 
Nous trouvons ici un confondement total de la constitution 
normale avec les anomalies de constitution et une généralisation 
prématurée, qui discorde avec les faits réels. 

Quelle que soit la fréquence des anomalies constitution- 
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nelle, nous n’avons tout de méme aucune raison suffisante 
d'attribuer a l'enfant en moyenne des traits et des symptémes 
anormaux. Je ne veux aucunement dire qu'il existe une limite 
marquée entre l'enfant anomal et l'enfant normal; la transition 
d'un type a l'autre est parfois insensible. Je veux seulement 
souligner qu’on ne peut caractériser tel ou tel age, telle ou 
telle période par des traits qui ne sont propres qu'a un seul 
groupe d'enfants. Je veux encore souligner, que la physiologie 
et la pathologie constitutionnelles ne sont que dans le stade 
d'accumulation des faits et des documents et que le transport 
de ces matériaux, encore bruts, a la vie pratique, au domaine 
de la pédagogique doit se faire avec une grande prudence. 

Je commencerai mon exposé par quelques données statisti- 
ques sur la fréquence des différentes anomalies. 

J'ai & ma disposition l’exploration des matériaux cliniques 
et ambulatoires, recueillis au cours des 2 derniéres années: 
du I avril 1923 jusqu’au I avril 1925, qui se portent sur 2232 
malades ambulatoires et sur 508 malades stationnaires, ob- 
servés avec la plus grande précision possible, en particulier, du 
cété constitutionnel. 

Les résultats des recherches pratiquées sont illustrés dans 
le tableau suivant: 


Tabl. N I. 


Le pourcentage des différentes anomalies constitutionnelles: 


De 042 ans De 247 ans De7Aal5ans En somme 


amb. | clin. | amb. | clin. | amb. | clin. | amb. | elin. 


Constitut. normale. . .| 64,2 | 34,0 62,3 | 48,2 | 52,2 | 39,6 | 59,8 | 38,4 
Diathese exsudatif . .| 23,0 | 41,7 8,5 | 10,5 3,1 2,4) 14,2 | 21,1 
» lymphat.-hypopl.| 6,0 23| 9,7 6,0 | 4,0 48| 6,8 4,0 
| 
Constit. asthénique . . 0,8 0,4; 9,6 | 15,2) 33,0 | 25,0) 10,1 | 11,1 
Const. neuro-arthritique | 0,4) 8,2) | 3,7 |) 3,0 
3, 8.5 7.0 | 6,0 
Constit. neuropathique . } 0,5 J 6,1 J | 11,0 j 7,3 
» spasmophilique | 20,0 05 a2 — 0,6) 1,1 5,4 


» dysplastique . 0,2 7,0 1,0 4,8 0,7 | 13,0} 1,6 8,7 
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Ces données sont tout a fait d’accord avec celles que 
javais publiées en 1923. On peut observer sur les matériaux 
ambulatoires la diminution du nombre des enfants exsudatifs. 
Parmi la clientéle de l'ambulance il n’y a que 60 p. 100 en 
moyenne d'enfants de constitution normale, parmi les malades 
stationnaires le pourcentage de ces derniers tombe a 38,4 p. 
100, ce qui trouve une explication dans le fait qu'on ne met 
en clinique que des cas graves. Par conséquent, pour déter- 
miner la fréquence, les matériaux ambulatoires nous sont plus 
utiles. Grace aux communications privées des differents méde- 
cins, chefs des points de Protection de la maternité et de l’enfance 
et des maisons des nourrissons, il est & ma connaissance que, 
selon leurs observations, la diathése exsudative-catarrhale donne 
les chiffres 30 p. 100 et méme davantage. Les derniéres observa- 
tions de L. Nikolaev de Charkov s’etendent sur des écoliers sains 
et donnet 23,1 %—29,8 % d’asthéniques parmi les garcons et 
24,2—47,9 % parmi les filles, ce qui correspond tout a fait aux 
données, que javais antérieurement publiées et que j'ai obte- 
nues aussi a présent; ces observations coincident aussi avec les 
données du docteur Korixov. De cette fagon, nos matériaux 
ambulatoires sont un miroir de la fréquence réelle, des anomalies 
parmi les enfants. Les données sur la prédominance du sexe et sur 
le réle des parents dans la transmission héréditaire sont résumées 
dans le tableau suivant: 


Tabl. N 2. 
Par qui a été 
transmis. 
garcons filles par le pére parlamere 

Const. normale. ....... 56,0 44,0 
Diath. exsudat-cat. . ..... 49,5 50,5 2,3 27,2 
Newreerthr. . .. 60,0 40,0 30,0 70,0 
52,8 47,2 33,38 66,7 
50,0 50,0 33,4 | 66,6 


l 
l; 
p 
re 
le 
a 
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La lecture de ce tableau montre qu'il y 4 plus de filles 
lymphatiques et asthéniques que de garcons; par contre, les 
garcons arthritiques et dysplastiques se rencontrent en plus 
xrand nombre; les autres anomalies sont également fréquentes 
chez les deux sexes. Pour la plupart, les anomalies se trans- 
mettent a prédominance par la mére, surtout les anomalies 
neuro-arthr., neuropath., spasmoph., et lymphat. Le pére les 
transmet moins souvent. 


Tabl. N 3. 


Le pourcentage de la réaction de Pirquet et de Tissue des mala- 
dies chez des différentes anomalies. 


Pirquet 


Enfants normaux ..... .| 33,0 | 67 25 28,5 23,5 | 23 
Asthémiques 69,5 30,5 32 38 29 1,8 
| 36 5,2 36,8 31,6 26,4 
. +s ss Sip 14,2 43,1 28,5 14,2 
iw 430 57,6 13,8 50 13,8 | 22,2 
a eer 90 15,4 30,7 50 3,8 
Dysplastiques. .......] 54 46 16 23,2 | 60,6 11,6 


On peut présenter de différents cétés la particularité de 
la corrélation entre les anomalies constitutionelles et la patho- 
logie. Le tableau N 3 figure nos résultats: le pourcentage de 
la réaction positive de Pirquet est plus haut chez les asthéni- 
ques et les lymphatiques, que chez les enfants des autres groupes 
ou chez les enfants normaux. II est vrai, que leur age était 
plus avancé que celui des enfants du premier groupe. Le 
pourcentage de la réaction positive reste toujours plus bas 
chez les enfants normaux, méme si nous établissons la cor- 
rection pour lage. Ceci ne veut pas identifier l'asthénie et 
le lymphatisme avec la tuberculose: plus de 30 p. 100 de ces 
anomalies ne présentent pas de tuberculose, mais ce pourcentage 
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élevé confirme la prédisposition a la tuberculose. Le pourcentage 
peu élevé de la réaction positive de Pirquet chez les enfants 
exsudatifs et spasmophiliques trouve une explication dans leur 
age. Il nous est impossible d'interpréter de cette maniére le 
bas pourcentage que donnent les neuro-arthritiques: c'est que 
lage de ces enfants repond a lage scolaire ou avant-scolaire. 
Nous sommes forcés d'admettre chez eux une sorte d'immunité 
a la tubereulose. En général, la corrélation entre les anoma 
lies et les maladies différentes est fort intéressante. Tandis 
que, les enfants normaux ou asthéniques donnent une guéri 
son compléte dans 24—30 p. 100, nous ne pouvons constater 
cette guérison chez les neuro-arthritiques, les spasmophiliques 
et les neuropathes que dans 14—15 p. 100; chez les enfants 
exsudatifs et lymphatiques, le pourcentage de guérison compléte 
tombe a 5—7 p. 100; pour la plupart, ils ne présentent qu'une 
amelioration ou méme un état stationnaire. Le cas de mala 
dies étant sérieux 4 un degré différent, ces données ne peuvent 
avoir qu'une importance relative; on ne peut pas naturellement 
leur attribuer une grande valeur. 

Le tableau N 4 présente les données comparatives sur la 
fréquence des maladies infectieuses chez de différentes ano 


malies. 
Tabl. N 4 

2 

™ 
Const. normale ...... .| 26,2 5,1 3 10,8 5,1 4,2 
Asthén, .........- 666 | 109 | 5,4 | 20 5,4 1,7 
8,2 3,3 7,4 0,8 - 
| Neuro-arthr.. ........| 64,4 | 14,2 | 14,2 | 35,7 — - 
| Neuropath. 6 8,3 16,6 16,6 2,7 8,3 
7,6 3,8 — | 7,8 3,8 


| Dysplast. . 


No: 


Spa: 


Dys; 


| 
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La trés grande fréquence de la rougeole et de la scarla- 
tine chez les asthéniques, les lymphatiques et les neuro-arthriti- 
jues peut étre expliquée par leur age et par le risque d’étre 
nfectés, qu'il courent toujours. Mais les chiffres de 31,5 p. 
{00 de typhus chez les lymphatiques, de 35,7 p. 100 de co- 
jueluche et de 14,2 p. 100 de diphtherie chez les neuro-arthriti- 
jues ne trouvent pas d’explication dans lage; il nous faut expli- 


quer ce fait par la prédisposition des différentes anomalies, ce 
qui est d’accord avec la nature des constitutions. 


Tabl. N. 5. 


La fréquence des maladies avant et aprés le moment ov l'on s’ était 
adressé en clinique pour traitement, en %. 


a>| 26 = ole & om = 
a2 2 ie = 
— 
| 
| | 
3 | 4 | 21,5] — | 206 | 0,5} 2,5, 0,5) —| 2 | 05) 3,6 
2,5) 34,7] 4,1] 26,2] 10,8] 10,7} 6,1! 1,5] 3,6 — 
{| 46,2] 20,6) 15,6] — | 42,1; — | —| —| 0) — | 3,8) — 
\ 55,1| 14,3, 26 | 8 | 40 | 37,1) 11] 2,5) 4,7) 6,4} 3,7) — — 
| | | 
{| 26,3| 31,5, 26,3, — | 10,5] — | — | 10,5) — | — | 10,5) 52 — 
Lymph. } | 
27,8] 34,3) 34,8] 25 | 12,3] 5,2] 6,4 | 1,7} 5,2) 8,6) 12,1) 5,2 
| | | | 
18:49 |—| 36 —| 36] 18 145 — 
5,6) 10 32,8) 44,9120 | — 21| 6,8 7,8| 24,8] 3,6] 25,4) 2,1 
28,5) 35,7) 28,5) | 26,5, — | — | 21) — — 
Neuro-arthr. | 
28,5! 6,8) 17 | 8,8) 28,5] — | 1,4 }28 | 14 |—| 28 7,1 
13,8| 13,8} — 25 | — | 2,7] 5,5| 2,7) - 2,8 
Neuropath. . . 
\ 2,7] 2,7] 13,8] 13,8] 33,5] 8,3| 38,8; —|—|— 8,2 
{| 19,2} 11,5] 11,4) — | 19,2} — | —| —| 3,8 —| 
\ 19,6, 8 |15 | 4 | 41,1) 384) 2 | 4 | 56 |, 26 15 
{ 20,9| 11,6 30,1) — | 4,6) — | — 2,3| - 
Dysplast. 
2,3| 2,8] 13,9] — 2,3} 6,9] 2,3 | 6,9} 16,2} 2,3) — | — 9,2 


5—27239. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Remarque. Les premiers chiffres expriment la fréquence 
des maladies faites & la maison; les seconds chiffres des maladies 
supportées durant le séjour en clinique. 

Le tableau N 5 représente la fréquence comparative des 
différentes maladies infectieuses avant et aprés le moment ov 
l’on s'est adressé en clinique pour traitement. 

Les données de ce tableau nous font remarquer, que 
chaque maladie est propre de préférence a telle ou telle ano- 
malie: la fréquence par exemple des maladies de peau et des 
muqueuses chez les enfants exsudatifs et neuro-arthritiques 
la fréquence des bronchadenites chez les asthéniques et les 
lymphatiques, la fréquence des maladies du cceur et de | oreill 
chez les lymphatiques ete. J'avais aussi fait ces observations 
auparavant. La récidivité des maladies saute aux yeux. Les 
maladies qui font entrer l'enfant en clinique pour la plupart 
avaient eu lieu antérieurement. La coincidence des maladies 
faites avant et aprés le moment ot l'on s’était adressé en clini 
que est trés grande. Ainsi l’exploitation d'un vaste matérie! 
nous donne des résultats identiques aux résultats qui avaient 
été obtenus avant. 

Il était intéressant d’élucider la question de | influcence 
du moment constitutionnel sur le cours des maladies. Mal 
heureusement, les matériaux cliniques ne pouvaient nous étre 
utiles en ce sens, car les enfants n’entrent jamais a |’hépital 
au début; ils y entrent dans des différents états de nutrition 
aprés une longue période d’influence défavorable de leur maison 
comparaison est par conséquent impossible. Afin d’aborder 
cette question j'ai profité des matériaux des Asiles des Enfants. 
Durant la méme intervalle de temps on avait choisi trois 
groupes d’enfants, qui avaient passé a l’établissement pas moins 
de neuf mois: 20 enfants de constitution normale, 18 enfants 
exsudatifs et 5 enfants présentant la diathése lymphatico 
hypoplastique. Le groupe des enfants normaux avait passé 
en tout a l'établissement 6745 jours. De tout ce nombre de 
jours il y a en 891 de »malades», c’est-a-dire de jours ot les 
enfants étaient malades. (Ca fait un jour de maladie sur 7,' 
jours de bonne santé. Les maladies de peau ne figurent pas 


16 


L’'ETUDE DES ANOMALIES CONSTITUTIONNELLES DES ENFANTS 67 


iu nombre des jours »malades», présentant des difficultés a 
btenir sur leur durée des données précises. Les maladies se 
lispensent de la maniére suivante: 


Maladies des voies respiratoires du carac- 

tere de grippe ........... 126 jours c.-a.-d. 8 p. 100 
Maladies des muqueuses (angine, conjoncti- 

vite, otite, lymphadenit.) ...... 112 5 p. 100 
Maladies de la voie digestive ..... 170 5 p. 100 
Maladies infectueuses aigués (rougeole, ru- 


2 


beole, varicelle, scarlatine). . . .. . 366 » 54 p. 100 


total 891 jours ¢.-a.-d. 1: . 100 


Durant la période, passée a l'etablissement, ces enfants ont 
donné en somme 51,9 kilos d’augmentation de poids c.-a.-d. 
(),23 par mois. 

Les enfants exsudatifs ont passé 4820 jours dont il y a 
eu 1267 de »malades» (les maladies de peau ne comptent pas): 
un jour »malade» tombe sur 3,8 jours de bonne santé. Leurs 
maladies se distribuent de cette facon: 


1. Maladies des voies respiratoires du carac- 
tére de grippe ........... 268 jours c.-a-d. 5,5 p. 100 
Maladies des muqueuses. . 6 . 243 » 5 . 100 
Maladies de la voie digestive ..... 294 »> j . 100 


Maladies infectueuses aigués . . ... . 190 » 3,9 p. 100 


total 1267 jours ¢.-a.-d. 26,1 p. 100 


La durée des maladies chez les enfants exsudatifs est 
deux-trois plus longue que chez les enfants normaux (les mala- 
dies infectueuses font exception). Lors de leur séjour a l’etab- 
lissement ils ont augmenté de 27,3 kilos, ce qui fait 0,17 par 
mois. 

Les 5 lymphatiques ont séjourné a l’asile 1730 jours, ont 


été malades durant 397 jours et ont donné l'augmentation de 


poids de 8,4 k. ce qui fait 0,14 par mois. Un jour de maladie 
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correspond a 4,3 jours de bonne santé. Si nous exprimons 
tout ceci par des unités de méme espéce, nous obtenons sur 
1000 jours de vie: 


Les enfants | Les enfants 
normaux exsudatifs 


| Maladies de l'appareil respirat. 

des muqueuses . . 
Maladies de la voie digestive. ....... 61 


On peut aborder la question du diagnostic des types con- 
stitutionnels du point de vue fonctionnel ou du point de vue 
morphologique. Il faut toujours strictement distinguer les types 
constitutionnel normaux, des types anormaux. 

Je ne m/attarderai pas dans cet exposé sur la caracté- 
ristique morphologique, car ce sujet a été traité dans beacoup 
de travaux. Je m’arréterai sur la caractéristique des particula- 


rités fonctionnelles des anomalies constitutionnelles. Il ne sera 
possible de comprendre et d'apprecier toute l'importance du 
moment constitutionnel, que lorsque nous l'approcherons avec 
un criterium fonctionnel et lui créerons une base biologique. 
Jusqu’a présent cette question a été traitée & prédominance du 
point de vue des fonctions des glandes endocriniennes et du 
tonus du systéme nerveux vegetatif. 

Pour comprendre la nature et les particularités des dif- 
férentes constitutions, il nous faut étudier toute leur multi 
formité. Afin de comprendre l'influence de l'appareil hormonal 
sur le développement de l'individu, de comprendre les parti- 
cularités du tonus du systéme nerveux végétatif, nous devons 
étudier l'influence des facteurs et le caractére particulier des 
processus physiologiques, l'influence des facteurs biologiques. 
Par conséquent nous devons étudier la biochimie de telle ou 
telle constitution ainsi que la biochimie des anomalies. Nous 
devons apprendre a connaitre la composition chimique des 


j 
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types divers et leur métabolisme individuel; nous devons étu- 
dier la tolerance individuelle et l'appareil regulatoire a l'aide: 
duquel se produit l'échange. A l'heure qu'il est, nous n’en 
savons que trés peu. La majorité des faits accumulés est 
relative a la diathése exsudative; une série d’auteurs ont de- 
montré le caractére particulier de son métabolisme mineral, de 
‘eau et des graisses, la hypersensibilité aux protéines étrangéres, 
les particularités de son appareil fermentatif intermédiaire. 
Ces données ont permis 4 quelques auteurs de considerer la 
diathése exsudative comme une constitution acidotique. La 
biochimie de la diathése spasmophilique est relativement bien 
étudiée. Elle nous présente des troubles du métabolisme mi- 
neral dans le sens de la prépondérance des alealis, de la hy- 
pocaleemie, une tendance a l’alcalose et des particularités de 
l'appareil fermentatif. Quoique les constatations faites soient 
contradictoires et pas tout a fait convaincantes, elles nous 
manifestent tout de méme une maniére biochimique d’envisa- 
ver les anomalies et nous élucident les particularités du méta- 
bolisme intermédiaire. Les autres anomalies sont beaucoup 
moins étudiées. Les details de l'apparition des crises chez les 
arthritiques, les details des troubles du métabolisme, les causes 
de la rétention de l'acide urique n’ont pas jusqu’a présent 
d’explication convaincante. Weber est disposé a voir dans 
l'arthritisme une constitution acidotique, mais il nous manque 
de faits, qui puissent prouver la diminution de l'alcalinité du 
sang et l'augmentation du taux des acides eliminés. Nous savons 
encore moins de la constitution asthénique. Weber et Ellias 
la représentent comme type alcalotique, mais personne ne nous 
en a donné des preuves suffisantes. 

L'insuffisance des données litteraires et le désir d’appro- 
fondir les connaissances sur la nature des anomalies m’ont 
incité a m’absorber dans les études difficiles des particularités 
fonctionnelle et du métabolisme des constitutions les moins 
étudiées: l'asthénie, le lymphatisme et le neuro-arthritisme. 
Dans le but d'étudier cette question de tous les cétés j'ai 
partagé le travail entre mes collaborateurs; de cette facon j'ai 
pu embrasser l’organisme dans toute sa complication. Nous 
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avons fait des études sur la composition morphologique et sw 
la capacité reactive du sang (Tour), sur les ferment du sang 
(Morev), sur la détermination de l'acidité actuelle du sang e 
de son ph (Korrxov), sur la teneur du sang en Calcium et e1 
Phosphore (Kotixov et Morev), sur l'acidité urinaire; notr 
attention s'etait fixée sur les types des oscillations du ph et di 
Phosphore dans des différentes portions des urines (MassLov 
nous avons étudié les particularités du métabolisme azot: 
(Marorine), le caractére particulier de l'elimination des chl 
rures (Marz) et des phospates (Morev), et enfin sur le pouvoi 
des sucs gastrique et duodenal. (Kasansxasa et BeLenxasa 

Les recherches effectuées ne font naturellement qu'un: 
petite partie des recherches qu'on devrait faire. Il est absolu 
ment nécessaire de les compléter par des études sur le métabx 
lisme azoté total, sur la dispensation des electrolytes (K, Na 
Mg) dans l’organisme, sur la particularité de l'excrétion de 
sulfates ete. 

Le plan des investigations était le suivant: on prenait de préfé 
rence les enfants normaux, asthéniques, lymphatiques ou neuro 
arthritiques des établissements conformes, quelquefois des recon 
valescents de la clinique. Aprés examen clinique tous les enfants 
étaient soumis au méme régime alimentaire et au repos. Le 
régime dietétique consistait en 400 ccm. de lait, 500 ccm. de 
thé, 40 grm. de sucre, 400 grm. de pain blanc, 30 grm. de 
beurre, 100 grm. de viande (sans os), en I oeuf, 100 grm. de 
purée de pommes de terre, 150 grm. de soupe, et 150 grm. de 
gruau ou de kissel (espéce de gelée aigrelette). Cette diéte 
contient 80 grm. de protéines, 45 grm. de graisses, 318 grm. 
de hydrates de carbone et 1400 grm. d'eau environ, ce qui 
donne 2000 calories. Les enfants étant agés de 8 a 12 ans, 
cette diéte leur donnait un certain excés de protéines et sur 
chargeait un peu l’organisme, ce qui d ailleurs était notre but. 
Toutes les 2 heures durant la journée on rassemblait les urines; 
celles de la nuit étaient rassemblées une fois le matin. On 
faisait l’examen de chaque portion d’urine a part; quelquefois, 
si la quantité en était trop petite on faisait a la fois l’examen 
de deux portions. 
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Outre les études morphologiques on a étudié la leucocytose 
ilimentaire résultant déjeuner d’essai riche en protéines, 
de méme que l’acidité actuelle du sang durant la digestion. 
\u cours de cette derniére ont été étudiées les particularités 
ontionnelles de l'estomac. Tout observation se porte sur 
as moins de 60 enfants (de 15 a 20 enfants dans chaque 
rroupe). 

J'ai & exposer le résumé des données obtenues. Je vais 
‘ommencer par les résultats des études sur le sang. Le tableau 
suivant représente, selon les recherches du docteur Tour sur 
la morphologie du sang, les données comparatives chez des 
différentes anomalies. 


Tabl. N 6. 


Norm. Lymphat.| Asthen. | Arthrit. 


Hémoglobine. . .... .. .|75—90 % | 68—88 % | 68—85 % | 76—95 % 


Globules rouges .... . . | 4,19-—5,20 3,96—B,06 | 3,8—5,06 | 3,98—5,25 
51,6 % 43,2 % 45,8 % 
Les petits lymph. ......| 3 43 } ¢ 41,5 
Les grands lymph. ...... 2,6 : 2,3 
Indice de Krebs ....... é 0,9 : 1,0 


Ces chiffres nous prouvent que le taux de l’hémoglobine 
et des globules rouges est normal chez les arthritiques et au- 
dessous de la normale chez les asthéniques et les lymphati- 
ques. La leucocytose 4 jeun est a peu prés la méme dans 
tous les groupes. Tous les enfants, qui appartiennent aux con- 
stitutions normales, présentent une inversion de la formulée 
leucocytaire: diminution de la quantité des neutrophiles et 
augmentation de la quantité des lymphocytes. Ce fait est 
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marqué au plus chez les lymphatiques et au moins chez les 
asthéniques. L'augmentation de la quantité des grands lympho- 
cytes et des monocytes est caractéristique pour les lymphati- 
polynucl. 
lymphocytes 
chez tous les groupes d'enfants des constitutions anomales 
surtout chez les lymphatiques, moins chez les arthitiques et 
encore moins chez les asthéniques. La leucocytose alimentair 
des enfants sains, se caractérise par une leucopénie qui s 
produit une heure aprés le repas et qui céde trois heures aprés 
a& une augmentation de leucocytes avec prédominance des neu- 
trophyles et avec un déplacement peu notable du tableau 
d’Arneth a droite. Les lymphatiques présentent une heure aprés 
le.repas une augmentation de la leucocytose, qui devient en 
core plus considérable aprés 3 heures. La quantité des neu 
trophiles et des lymphocytes est également augmentée. Li 
caractéere de la leucocytose alimentaire chez les asthéniques 
est le méme que chez les enfants normaux, mais il n'est pas 
rare d'observer l'absence de la leucopénie; l'augmentation de 
la leucocytose se produit aux dépens des neutrophiles et des 
lymphocytes avec déplacement considerable a droite. Chez les 
arthritiques nous avons pu constater une leucocytose élevée, 
une heure aprés le repas; aprés 3 heures cette leucocytose 
devient encore plus considérable, quelquefois nous avons un 
léger abaissement. L’augmentation se produit aux dépens 
des polynucleaires et des lymphocytes avec déplacement mo- 
deré a droite. Ces données nous permettent non seulement 
de signaler la réalité de ces anomalies, mais aussi d’établir 
une certaine correction pour la constitution dans nos analyses 
de la morphologie du sang et de la leucocytose. 

La participation de l'appareil fermentatif du sang a l’echange 
intermédiaire ne peut pas étre mise en doute; c'est pourquoi, 
nous avons étudié cette question, en particulier. Les recher 
ches systématiques de V. Morev, qui ont été le sujet de ses 
trois ouvrages, nous permettent de présenter l'appareil fer- 
mentatif du sang chez les différentes anomalies constitution- 
nelles de la maniére suivante: 


ques. L'indice de Krebs (i rapport 


est abaissé 
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Tabl. N 7. 
Les ferments du sang chez les enfants des constitutions anomales. 


Antitryp- 


| Amylase | Catalase Lipase “ 
| 


| 


Chez les enfants normaux. . . 710 380 


: 900 
917 | 375 


Ces chiffres, obtenus par un méme auteur et par une 
méme méthode, sont tout a fait comparables. La différence 
saute aux yeux. Les lymphatiques ont un trés haut indice 
amylolytique, un haut indice de lipase et un indice de cata- 
lase bas, ce qui caractérise la lenteur des processus d’oxydation, 
qui leur est propre, peut-étre aussi des processus de synthése, 
le peu d’activité du métabolisme total, en particulier du mé- 
tabolisme azoté. L'augmentation du ferment amylolytique nous 
incite & supposer que leur vie et la construction des cellules 
qui leur est propre se produit avec prépondérance des complexes 
des hydrocarbonates; l’indice élevé de la lipase indique la 
possibilité d'une assimilation augmentée des matiéres grasses 
et des lipoides. Contrairement a ce type, l'indice de lipase 
des asthéniques est trés bas; l'indice de catalase est peu élevé, 
l'indice amylolytique et la quantité de l'antitrypcine sont aug- 
mentés. Il faut s'attendre dans ces conditions 4 un ralentisse- 
ment des processus d’oxydation et a un abaissement de l'assi- 
milation des substances grasses et des lipoides, 4 des troubles 
du métabolisme azoté. Le métabolisme des hydrocarbonates 
reste normal. Les arthritiques nous présentent un indice de 
catalase et un pouvoir lipolytique trés prononcés: le pouvoir 
amylolytique du sang est chez eux diminué. Ce fait nous 
permet, de parler de l'augmentation de leur capacité oxydante 
et de l’élevation de la quantité du protoplasme oxydé. La 
destruction des lipoides du tissu nerveux se produit sous l'in- 
fluense du ferment lipolytique; par conséquenf, il faut s’at- 
tendre & voir apparaitre des produits de cette destruction. 


» 
» » 
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L’abaissement du taux de l’amylase incite 4 penser a la dimi- 
nution de l'assimilation des hydrocarbonates, a l'amoindrisse- 
ment de l’echange des hydrates de carbone et a la possibilité 
de l'apparission d'une glycémie. Nous savons d'un autre cété 
que, parmi beaucoup d'autres ferments, la lipase peut avoir 
un réle non seulement analytique mais aussi un réle synthétique; 
elle peut donner des réactions inverses, ce qui crée des parti- 
cularités de destruction et de synthése. 

Le phosphore joue dans le besoins de l'organisme un réle, 
dont l'importance est capitale surtout pour le tissu cerébral et 
le tissu osseux. En outre, les sels du phosphore ont un rdéle 
dans la régulation de l’équilibre total et de l'acidité actuelle 
Les phosphates primaires et secondaires assurent la stabilit« 
de la concentration osmotique du sang. II était intéressant 
d'étudier de ce point de vue l'état de concentration du phos 
phore inorganique du sang; ces recherches ont été effectuées 
par Morev. En voici les résultats: 

Le taux du phosphore sanguin: 


Chez les enfants normaux. ... . 7,4 mg. % (de 6 & 10 mg. 
» » lymphatiques .... .. 4,2 mg. % (de 1,5 & 6,2 mg.) 
» asthéniques ...... . 6,2 mg. % (de 2,5 8,7 mg.) 
» » arthritiques. ..... . 7,1 mg. % (de 5 & 7,5 mg 


Chez les arthritiques la teneur du sang en phosphore est 
normale, elle est au-dessous de la normale chez les asthéni 
ques et deux fois plus basse que la normale chez les lym 
phatiques. Le rapport os (c. a. d. indice de Freuden 

phosphore 
berg-Gyérgy) nous donne chez les enfants normaux le chiffre 
1,57; chez les arthritiques 1,6; chez les asthéniques 2,0 et 
chez les lymphatiques 2,5. I] ne s’agit pas d’un abaissement 
de la quantité des sels en général, d'une hydropisie de l'orga 
nisme non plus, mais d'une diminution par élection des sels 
du phosphore. Si nous prenons en consideration que tous les 
enfants étaient au méme regime alimentaire et que le phos 
phore du sang pouvait étre d'origine endogéne ou exogéne 
il devient clair, que le métabolisme des asthéniques et des 
lymphatiques présente quelques points particuliers. Ce fait 
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doit influencer la concentration osmotique du sang. Quant 
i la teneur du sang en Ca, elle est la méme selon les recher- 
ches de Kotikov, dans le sang de tous les groupes d’enfants. 
Chez les enfants normaux elle est de 11,89 mg. %, chez les 
lymphatiques de 11,47 mg. % (avec des considerables oscillations 
individuelles entre 7,2 et 15 mg), chez les asthéniques de 
11,65 mg %; chez les arthritiques 11,76 mg. % et enfin chez les 
enfants exsudatifs elle est de 11,63 mg. % Seulement la 
spasmophilie donne un abaissement notable. A la suite de 
ces recherches on peut renoncer a lidée de la constitution 
caleiprive, proposée par Steehmann pour |'asthénie et les troubles 
du métabolisme de Ca dans la pathogénése de cette anomalie. 

Il était intéressant d’'aborder le probléme du degré d’aci- 
dité et de concentration des ions d’hydrogéne chez les diffé- 
rentes anomalies. Ce travail a été executé a ma priére par 
Kotikov. La véritable acidité actuelle parait trés constante, 
stable; les chiffres absolus de cette acidité ne différent par les 
uns des autres, ce qui est compréhensible car le sang posséde 
un mécanisme régulateur trés sensible, qui lui garantit la con- 
stance de sa réaction. La vie est liée a une légére alcalinité, 
qui est conservée avec une grande constance, ne montrant des 
oscillations que dans les limites trés étroites. La concentration 
des ions d’hydrogéne dépend du rapport de l'acide carbonique 
en état libre a l'acide liée aux alcalis, avant tout aux bica- 
bonates acides; cette concentration dépend ensuite de la corré- 
lation des phosphates, qui forment la réserve alcaline de l'orga- 
uisme. La conservation de |’équilibre se produit aussi a l'aide 
des poumons, qui éliminent les produits acides de l'organisme 
sous la forme de CO , et des urines par lesquelles sont excrétés 
les phosphates de soude. Ainsi il ne suffit pas de connaitre 
l'acidité actuelle pour juger des modifications dans la direction 
de l’'acidose ou de l’alealose. Nous pouvons juger de la lutte 
de l’organisme contre l'excés de l'acidité par les dépenses 
faites pour maintenir l'équilibre du sang, c’est-a-dire en étudiant 
la composition des urines, l'acidité qui peut étre titrée ete. 
Tout de méme cette méthode nous a permis de signaler quel- 
ques particularités constitutionnelles. 
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Nous avons pu constater une sensibilité différente des ano- 
malies 4 divers ingrédients alimentaires. Ainsi les asthéniques 
soumis a une diéte riche en hydrocarbonates présentent les 
moindres oscillations du ph. La diéte riche en viande donne 
chez eux des oscillations peu considérables avec déplacement 
du ph dans le sens alcalin. Par‘contre, la diéte lactée provo- 
que d’assez grandes oscillations du ph, atteignant parfois 0,6. 
On obtient chez les lymphatiques des données im:précises, mais 
tout de méme ce sont la diéte lactée et la diéte riche en 
viande, qui donnent les plus grandes variations. Contrairement 
a ces deux constitutions, les variations maximales chez les ar 
thritiques sont provoquées par un régime de viande ou pai 
une diéte riche en hydrates de carbones. 

Je passe a l’exposition des données obtenues par les études 
sur les produits urinaires éliminés. L’urine représente un 
melange possédant des propriétés tamponnés, composé sur 
tout de phosphates primaires et secondaires, qui assurent 
lorganisme la constance de l'état normal du sang. Nous 
pouvons parler de l'état acidotique de l'organisme, si nous 
avons une discordance entre les phosphates des urines, ainsi 
que dans la quantité de NHsg. 

Il y a un parallelisme entre la réserve alcaline du sang 
et le ph des urines; a une réserve diminuée correspondent 
les urines acides, a une réserve alcaline normale — des urines 
plus alcalines. Si nous avons une élimination abondante 
de H-ions libres, de phosphates primaires, de l’ammoniac, le 
métabolisme s'oriente dans le sens d’acidose; les conditions 
opposées conférent l’alealose. Les urines, prises 4 divers mo- 
ments de la journée, présentent des variations: les urines de 
la nuit sont acides; aprés le repas l’acidité baisse. Le degré 
de l'acidité est influencé par la composition de l’alimentation: 
le lait de vache augmente l'acidurie (Srenstrém, Rosensen), 
la nourriture végétative la diminue, la nourriture riche en 
protéines donne un accroissement de l'alcalinité, la prédomi 
nance dans la nourriture des élements basiques augmente 1'éli 
mination de l’azote et de l’ammoniac, favorise l'alcalinité des 
urines, les sels du calcium ont une influence acidotique; la 
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soude — une influence alcalotique (Brenatr evr H6nDELL, Grérey, 
Gicon et d'autres). L'acidité des urines est liée a la 
sécrétion gastrique de l'acide chlorique: une acidité considé- 
cable du sue gastrique correspond a un abaissement de l’acidité 
urinaire, l’'achylie & une acidité urinaire constante (Veit). 
Mes observations sur |’excrétion des urines chez les diffé- 
rentes anomalies constitutionnelles ont abouti aux résultats 
suivants: le volume des urines chez les enfants normaux durant 
a journée est en moyenne 1300 ccm, la portion nocturne est 
. peu prés 40 p. 100 de toute la quantité, le poids spécifique 
oscille entre 1009 et 1025 avec maximum a 6—8 heures du 
soir. L'urine nocturne est acide avec ph = 4,0; 10 heures- 


Noct. 10h 12h 2h 4h 6h 8h 


Norm. 


Lymph. 


Arthrit. 
Asthen. 


Fig. 1. 


midi le ph monte a 6,2; au milieu de la journée nous avons 
de nouveau une augmentation d'acidité, suivie vers 4—6 heures 
du soir d'un abaissement. La moyenne du volume des urines 
chez les lymphatiques est 1475 cem., la portion nocturne donne 
20—40 p. 100, le poids spécifique est 1010—1030. Le ph. 
urinaire oscille entre 2,8s—6,8, durant toute la premiére partie 
de la journée une acidité marquée est conservée les différentes 
portions des urines. Chez les asthéniques le volume est tout 
au plus 1100, la portion nocturne ne donne que 8—30 p. 100, 
le poids spécifique monte facilement 4 1025—1030. Pour la 
plupart ils ont durant les 24 heures une acidurie prononcée 
avec ph = 4,0, quelques-uns seulement ont une tendance a 
lalealinité. La quantité des urines des neuro-arthritiques est 


Ph 
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encore plus basse: 1000 ccm. en moyenne, durant la nuit sont 
emis 14—40 p. 100 environ, de toute la quantité des urines, 
l'urine nocturne a un poids spécifique considérable: 1016— 
1032. Les oscillations du ph ressemblent aux oscillations du 
type normale. La diagramme ci-jointe caractérise les oscilla- 
tions du ph les plus typiques. 

Je n'ai pas réussi & prouver une loi quelconque de | éli 
mination des phosphates primaires et secondaires, déterminés 
au moyen de la titration, c'est pourquoi je ne vais m'attarde: 
sur ces données. Il ne nous est pas permis de faire des 
conclusions sur la quantité des acides emis de l'’organisme et 
sur l’orientation du métabolisme, car nous n’avons pas déter 
miner NH, des urines. Mais j'ai & ma disposition une seri 
de données differéntes. Morrv a déterminé le taux du phos 
phore inorganique urinaire par la méthode de Bexi-Dorsy. | 
a constaté que les enfants normaux éliminent en moyenn 
1,66 grm. de P.O; (avee oscillation entre 0,6 et 2,1) avec maxi 
mum d’élimination la nuit. La teneur en phosphore est chev 
les lymphatiques au-dessous de 1,4 grm. en moyenne; le maxi 
mum de l'emission est durant la journée. Le groupe des 
asthéniques présente des variations individuelles entre 0,25 et 
2,38 grm. de P,O;, le type de l'excrétion est normal. Le taux 
des phosphates chez les arthritiques est bas: 1,07 grm environ 
avec le maximum dans les portions du jour. 

L’élimination des chlorures présente aussi des particularités 
constitutionnelles. R. Marz a obtenu sur la quantité des chlo 
rures urinaires, emis pendant 24 heures, les moyens chiffres 
suivants: 


Enfants 


Lymph.  Asthén. Arthr. 
normaux 


La quantité totale de NaCl . . 11,00 11,90 8,70 7,40 
» » | ee 0,59 0,48 0,38 0,21 


L’examen de ces données nous montre que les lymphatiques 
se caractérisant par de larges oscillations individuelles, présen 


L’ETUDE DES ANOMALIES CONSTITUTIONNELLES DES ENFANTS 79 


tent tantdt une rétention, tantdt un accroissement de l’emission 
les chlorures. La quantité de ces derniéres est en moyenne 
wu-dessous de la normale. L’élimination des chlorures chez 
es asthéniques est moins élevée; son maximum se produit 
lurant les premiéres heures matinales contrairement aux enfants 
uormaux, qui éliminent la nuit la plus grande quantité des 
chlorures. La rétention des clorures est plus considérable 
‘hez les arthritiques. Il nous semble plus avantageux de parler 
ies chiffres prédominants dans chaque groupe d’enfants que 
‘arreter aux moyennes, car il y a lieu a des considérables va- 
riations individuelles. Fn abordant avec ce criterium les don- 
nées obtenues, nous pouvons constater un déplacement a gauche, 
du eété des moindres chiffres. 

A. K. Marorine a étudié les produits de la métamor- 
phose azotée, en voici les résultats: 


Urée | Acide urique | Coefficient 


pro kilo 


pro kilo 


Chez les enfants normaux . . . 0,45—0,55 0,008— 0,016 1: 45 
» lymph. ...+. 0,36—0,85 | 0,009—0,016 1: 43 
0,21— 0,60 0,006—0,015 | 1:20 et 1:65 | 
» arthrit. ... 0,20—0,47 0,005— 0,014 1:33 


L'elimination de l'urée présente des oscillations notables 
chez les lymphatiques, l’elimination de l’acide urique est nor- 


urique 


male ainsi que le coefficient du rapport - L’excretion 


urée 
de l’acide urique et de l’urée chez les asthéniques est abaissée, le 
coefficient présente de notables oscillations individuelles entre 
1:20 et 1:63. La quantité d’acide urique et d’urée est diminuée 
chez les arthritiques, le coefficient = 1:33. On peut parler 
relativement aux produits azotés d’un déplacement, paralléle a 
celui des chlorures, 4 gauche, du cété des chiffres moins grands. 
La voie digestive a été étudiée spécialement chez les 
enfants de constitutions anomales. On a fait des recherches 
sur le pouvoir et sur la nature des sucs digestifs gastrique et 
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duodenal @ jeun et au cours de la digestion. E. Kasansxasa 
a prouvé dans ses travaux, qu'on peut obtenir chez les enfants 
quantités notables de suc gastique 4 jeun. Le suc contient 
une quantité suffisante d’acide et de ferments avec oscillations 
individuelles considerables. Ces variations sont marquées au 
plus chez les astheniques et au moins chez les lymphatiques. 
Le suc gastrique des asthéniques est riche en pepsine et en 
labeferment, le suc des lymphatiques a une acidité élevée et 
un fort pouvoir fermentatif, celui des arthritiques est pauvre 
en acides et en ferment, en pepsine, en labe et en lipase. 


L’acide 
L/acidité | chlorique Labe- 
totale en etat _—— ferment 
libre 


Lipase 


Les enfants normaux 20 10 27 266 4,2 
» asthéniques . . | 21 10 47 720 4,3 
» Lymphatiques. | 26 15 35 457 3,5 


Arthritiques . . | 11 4 20 154 2,1 

Cette corrélation a été confirmé par Betenxkasa. En étu 
diant la fonction de l'estomac au cours de la digestion, elle a 
observé, en outre, que les lymphatiques se caractérisent par 
une constance relative du pouvoir fermentatif pendant la pro 
cessus de digestion, ce qui permet de traiter leur estomac de 
type inerte. L’asthénie, par contre, se caractérise par des 
variations notables, par une plus grande facilité de devenir 
épuisé et par une restauration incompléte. Nous pouvons la 
qualifier de type gastrique labile. 

Le pouvoir du suc duodenal, selon des données de HE. 
KasanskaJa, s'exprime par les chiffres suivants: 


La trypeine Amylase 


1194 2806 


| 
| 
| 
Lipase 

7,1 

8,1 

6,0 


L’ ETUDE 


Amylase 


Trypceine. 


6— 27239. 


DES 


12,5 20,8 


8,5 


Enfants norm. 


Asthén. 


Acta 
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Lymp. 
Arthr. 


pediatrica. 


Cette fois encore il plus avan- 
tageux de parler non pas des moyennes, 
mais des chiffres prédominants. En di- 
stribuant de ce point de vue les maté- 
riaux, nous voyons que le pourcentage 
suivant d’enfants a la force des ferments: 

Remarque: Les chiffres expriment 
de pourcentage d’enfants qui varient telle 
ou telle force fermentative. 


Une certaine pauvreté en trypcine 
et en amylase du suc duodenal chez 
les asthéniques, la richesse en trypcine 
des arthritiques et le pouvoir normal 
de la lipase des lymphatiques sautent 
aux yeux. 

Tels sont les résultats obtenus. 
Qu'est-ce-qu'ils peuvent nous donner 
pour comprendre les anomalies consti- 
tutionnelles. Ils confirment d’abord la 
base biologique des constitutions. A 
l'heure qu'il est nous avons tout le 
droit de dire, que chacune des anoma- 
lies a non seulement un »habitus» 
particulier, mais aussi des particula- 
rités du métabolisme et des propriétés 
fonctionnelles. La comparaison des faits 
obtenus par un examen sous plusieurs 


rapports des enfants des constitutions 


anormales nous permet de soutenir la 
particularité du métabolisme et de dé- 
terminer dans les cas différents, quel 
anneau de la chaine de l'echange total 
est troublé. Dans une partie de cas il 
se présente particuliérement une insuf- 
fisance fonctionnelle gastro-intestinale, 
dans d’autre cas nous avons affaire a 
Vol. VII. 
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une insuffisance fermentative parentérale. Nous sommes ar- 
rivés & la possibilité de distinguer la secrétion gastrique de la 
secretion duodenale et de partager les pouvoirs proteolytique 
lipolytique et diastatique de l'organisme. Dans certains ca: 
l'organisme tiche de compenser telle ou telle insuffisance: 
un ferment affaibli au suc gastique correspond souvent w 
ferment trés fort analogue du suc duodenal; un faible pouvoi 
des sucs digestifs correspond a une force augmentée des fer 
ments sanguins analogues, etc. Toutes ces constatations énon 
ceés, nous avons la possibilité d’approcher de tout prés |, 
probléme des anomalies et d'interpréter plus facilement beaucou) 
de faits de vie et de clinique. L’acidité élevée et le pouvoi 
normal du suc gastrique des lymphatiques sont d'accord ave: 
leur bon appétit et avec l’absence chez eux d’indisposition 
gastriques. L’affaiblissement considerable et méme l'absenc 
totale de l'appétit chez les arthritiques, leur dégoit de |: 
viande, de la nourriture fade, peut s’expliquer par l'abaissemen: 
de l'acidité et par le peu d’activité du suc gastrique. L'appéti 
changeant, les sensations douloureuses, la tendance aux dys 
pepsies des asthéniques concorde avec la particularité de leur 
secrétion gastrique avec sa labilité, sa mauvaise restauration 
pauvreté en amylase. Le sang et le suc duodenal ont que! 
ques points particuliers qui, en corrélation avec les données 
sur la métabolisme, nous permettent d’approfondir nos con 
naissances sur les details du métabolisme chez les différents 
groupes. On peut rapprocher par quelques détails du métabo 
lisme des différentes anomalies tout en établissant d'autre part 
une grande différence entre elles. Les asthéniques et les 
arthritiques ont de commun un certain abaissement des pro 
cessus d’oxydation des protéines de l'autre cdété de la voie 
digestive, un abaissement de l’activité du foie, un ralentisse 
ment du métabolisme de l'eau, des troubles de l'echange du 
NaCl, l'identité des oscillations du ph, provoquées par une diéte 
lactée. Mais les détails du métabolisme sont différents: les 
asthéniques montrent une décomposition normale des protéines 
dans l'estomac a l’aide de la pepsine et du labe, les arthriti 
ques présentent un affaiblissement du pouvoir du suc gistrique 
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ompensé a un certain point par une augmentation du pouvoir 
le la trypeine, contenue dans le suc duodenal. La force lipo- 
ytique de l'estomac est trés suffisante ches les asthéniques, 
\baissée chez les arthritiques. Le pouvoir lipolytique sanguin 
ious présente des résultats opposés. L'asthénie se caractérise 
ar un pouvoir amylolytique considerablement affaibli; l’arthri- 
isme — par un pouvoir un peu au-dessous de la normale. L'amy- 
ase sanguine est notablement élevée chez les asthéniques et 
‘onsiderablement diminuée chez les arthritiques. II résulte la 
endance aux dyspepsies des premiers et la facilité avec laquelle 
s'élévent des troubles du métabolisme des hydrocarbonates 
chez les derniers. Probablement les processus d'assimilation 
les graisses et peut-étre les processus synthétiques aussi sont 
slévés chez les arthritiques. Le métabolisme du phosphore et 
les oscillations du pb urinaire sont differents, c'est pourquoi 
ies détails du métabolisme intermédiare sont aussi différents. 
Les lymphatiques se caractérisent par une activité normale de 
lestomac, par un abaissement du sue duodenal, par un méta- 
bolisme azoté normal. Il n'y a pas de causes de supposer 
chez eux des troubles de l'echange des hydrocarbonates, mais 


par contre, ils se caractérisent par une instabilité de l'echange 


de leau et des sels. Ainsi que les asthéniques, ils ont un 
indice de catalase assez bas. Par conséquent cette anomalie 
reste a part. 

Nous n'avons pas eu de données convaincantes relative 4 
la tendance acidotique ou alcalotique de l'echange, néanmoins 
nous en avons quelques preuves indirectes. Dans l'état actuel, 
vu les résultats obtenus, on peut supposer une grande reserve 
alealine chez les asthéniques et l’absence de causes, qui puissent 
produire une surabondance d'acides intermediaires, par consé- 
quent on peut penser a la possibilité d'un métabolisme aleca- 
lotique, ce qui est d'accord avec les affirmations de Wrserr. 
Les lymphatiques ont probablement au contraire une orienta- 
tion acidotique du métabolisme. Selon Weser et Exxias l'arthri- 
tisme est aussi une constitution acidotique. Nog données nous 
permettent de conclure que durant les périodes entre les cri- 
ses le métabolisme a plut6t une orientation alcalotique, il est 
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possible qu’au moment des crises, tant que le métabolisme des 
hydrocarbones est troublé, ce qui arrive frequement chez les 
arthritiques, des conditions favorables a l'acidose peuvent avoii 
lieu. Ceci influencera immediatement le métabolisme total dans 
le sens d’'augmentation du taux de l'urée, de l'acide urique, des 
chlorures, des phosphates et des sulfates éliminés. Cammiper 
d'ailleurs observe trés justement, que toutes les manifestations 
des crises indiquées plus haut et la cétonurie en particulier 
peuvent étre liées a l'alealose. Quoi qu'il en soit, ces faits 
démontrent la réalité absolue des anomalies analysées. Toutes 
les anomalies sont des anomalies générales dont au fond est kk 
peu de valeur de bien des systémes et d’organes, c'est pourquo 
il n'est pas étonnant que beaucoup de détails soient commun: 
a de différentes anomalies. En plus de l'intérét théoritiqu 
des donnés obtenues, elles sont importantes nous permettant 
d'aborder de plus prés la diététique. En considérant la parti 
cularité du métabolisme chez les lymphatiques, il faut dir 
que la nourriture végétale avec excés d’élements basiques 
(pommes de terre, carottes, haricots, le lait, en quantité mo 
derée) leur est la plus indiquée; la nourriture avec excés 
d'élements acides (pain de seigle, farine etc.) leur est moins 
profitable. Leur métabolisme des graisses est élevé, mais i! 
n'est probablement pas avantageux de les surcharger de ces 
derniéres. La nourriture riche en protéines ne leur est pas 
défendue, car ils ont un métabolisme azoté normal. Ceci cor 
respond & peu prés a la diéte recommandée par Monrap, qui 
consiste en une réduction du lait pur, de la créme, du beurre, 
de la viande grasse et en une augmentation de la quantit¢ 
des mets suivants: lait écrémé, babeurre, gruau, soupe a la 
viande, légumes, pommes de terre, protéines, viande maigre, graisses 
végétales, marmelade et cacao. Ils ont toujours une quantite 
peu élevé de sucre sanguin. La surcharge par des hydrocar 
bonates est toujours désirable. Le CaCl, — a peu d'indications 
chez ces enfants, étant favorable a l’acidose, il est plus favo 
rable de leur donner des alcalis carboniques, des citrates de 
soude et des phosphates, qui stimulent le métabolisme et dimi 
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nuent ainsi la période de l'influence des produits acides inter- 
nédiares. 

Il n'y a aucune raison de supposer une destruction pe- 
‘enterale augmentée des graisses chez les asthéniques, le méta- 
olisme des hydrocarbonates est normal, done il n'y a pas de 
‘auses, qui puissent provoquer une formation excessive d'acides 
ntermédiaires. La nourriture riche en hydrates de carbone, 
u ceci, leur est tout a fait indiquée; la nourriture riche en 
vrotéines animales avec prédominance des élements acides 
favorisant l’acidose, leur est permise. Pour l’augmentation de 
‘indice lipolytique il est bien de leur donner des graisses, 
organisme en vient & bout tant qu'il y a un échange normal 
des hydrates de carbone. La tendance a l’acidose est favora- 
ble pour lutter contre l'infection tuberculose. Il ne faut jamais 
surcharger leur estomac; au contraire, il faut lui venir en 
aide en prescrivant des ferments: en particulier taka diastase 
et la pancréatine. 

Quant aux arthritiques, on leur réduit la quantité des 
purines au moment et entre les crises, vu l'insuffisance de 
leur capacité d’oxydation et leur troubles du métabolisme des 
purines. La facilité avec laquelle apparaissent les produits 
d'une destruction anormale, des protéines, la diminution de la 
capacité de destruction des acides aminés, la hypersensibilité 
aux protéines, l’abaissement du pouvoir du suc gastrique nous 
forecent d’étre prudents en leur donnant la viande, les ceufs. 
Les substances graisses riches en calories doivent étre la base 
de leur nourriture. Le métabolisme des hydrates de carbone 
etant troublé, il faut élever leur tolerance envers ces derniers. 
La cessation ou la diminution de combustion des molécules 
de sucre dans l’organisme donne naissance a l'apparition des 


corps cetonogénes. L'augmentation de la tolerance envers les 


hydrates de carbone est le meilleur moyen de combattre la 
cétonurie et la cétonémie. Il est désirable de leur donner l'acide 
chlorique, la pepsine et d'éviter toute surcharge de l'estomac. 

En terminant mon exposé, je dois souligner que l'étude 
sur les constitituons s'appuie sur une base scientifique solide, 
qu'on a reussi de soulever un coin du voile mystique, dont 
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l'idée mystérieuse de la constitution était couverte. En mettant 
en commun les efforts de tous en réussira 4 enlever le voil 
tout a fait et 4 s’approcher encore davantage de ce probléme 


compliqué. 
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Naso-pharyngeal Infections as a Cause of Dyspepsia, 
Cholera Infantum and Septicaemia in Infants.’ 


By 


HARALD ERNBERG. 


It is chiefly various disturbances in the digestive organs 
or, to use a more modern terminology, different forms of 
nutritive disturbances in addition to some septic conditions, 
that distinguish sickness during infancy. 

In a certain period of the development of pediatrics, at 
the time when bacteriological technique had won the field, 
one tried to probe the etiology of these diseases and to dif- 
ferentiate them by bacteriological examination of the stool 
contents. Different kinds of specific intestinal infections were 
considered as a probable cause of the various types of so- 
called gastro-enteritis, dyspepsia, colitis and other clinical 
entities which one tried to differentiate. The results of these 
examinations were mainly negative. 

At a later period attention was gradually more and more 
directed to digestive disturbances as being an expression of 
general disease. »Khrnihrungsstérung» was introduced as an 
expression of this view. 

In this period of development, in which we still to a 
certain extent find ourselves, chemical factors became predo- 
minant. In some quarters very particular attention was paid 


? Being principally a paper read before the 3d Northern Congress of 


Pediatrics in Oslo 1924. 
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to the purely alimentary factors »Ehrniihrungsstérungen ex 
alimentatione». Great strides were made and are still being 
made by the marked development of this, to no small degree 
laboratory kind of research work. This progress, however 
is not free from danger, namely in this respect that sufficient 
interest is not accorded the purely clinical observations of 
patients. 

Pathological processes in pharynx, nose and accessor) 
organs are of exceedingly common occurrence and play a ver) 
important part in a great number of diseased conditions in 
infancy, even in conditions where not long ago this connec 
tion was not recognised. A careful examination, therefore, 0! 
these organs is a very important part of the clinical examina 
tion of infants. 

It has been known for long that various parental infec 
tions may bring about dyspepsias and allied diseased condi 
tions in infants and that, from practical point of view, fa 
the most important form of these parental infections is naso 
pharyngitis. Although the importance of naso-pharyngeal in 
fections have been better recognised in recent years, the) 
have, in my opinion, by no means yet received the attention 
they deserve. 

To what extent can it be said that an acute naso-pha 
ryngitis is the first or one of the first links in the causal 
chain in the production of these diseased conditions? What 
follows will be mainly a brief account of my own investiga 
tions into the matter. These investigations have convinced 
me that these infections are of pathogenic importance in the 
majority of such conditions. This view brings in its train 
important consequences, theoretical as well as practical, which 
will be subsequently dealt with. 


Author’s earlier investigations. 


As house-physician at »Allmiinna Barnhuset» in Stock- 
holm I endeavoured to elucidate this question and particularly 
with reference to the conditions prevailing in an institution. 
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The work was only published in Swedish wherefore a brief 
account of it will be given below.’ 

The infants in this institution (1906) were mostly made 

up of children belonging to the wet-nurses, i. e. in main 
healthy» children, and only to a lesser degree of infants ad- 
mitted for sickness. The institution, therefore, was a combina- 
tion of an orphanage and a hospital for sick children. There 
was therefore far less variations among the inmates than in 
a hospital and the aggravations that occurred in regard to 
the health of the children were mostly due to hospital epi- 
demics. The examination included both breast-fed and bottle- 
fed children; a great many of them were both. 

My investigations were carried out with the purpose of 
studying the fluctuations in the health of the infants during 
different seasons; for it had seemed to me that the sickness 
in the institution increased considerably during the winter 
months and that this increase of the number of cases only 
to a lesser degree could be accounted for by an increased 
number of cases with undoubted symptoms in the respiratory 
organs, such as bronchitis and pneumonia. The increased 
sickness during the winter was clearly largely due to the 
occurrence of a greater number of dyspepsias and various 
other diseased conditions under the name of disturbed nutrition. 

When it came to determination of the number of dys- 
pepsias, cases of more serious disturbance of nutrition, number 
of cases with indefinite general symptoms, cases of pyrexia 
of uncertain origin ete. as well as in giving a summarised 
view of the fluctuations in the morbidity, then I met with 
great difficulties. The transition from health to disease was 
anything but sharply defined and the various diseased condi- 
tions passed over into one another in a way particularly 
characteristic of this age. It proved difficult to group the 
cases in definite clinical types according to current terminology, 
at any rate it became a subjective classification, but before 


all, such a classification could neither give a clear idea of 
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the persistent variations occurring in respect to the number 
of more or less sick children, nor of the intensity of the 
symptoms. 

In order to be able to demonstrate the fluctuations in 
the health of the children and the frequency of all those 
different types of disease I decided to make use of anothe 
method. One feature of these so-called nutritive disturbance: 
and other diseased conditions, rarily missing, is their effec: 
on the weight-curve; this may shov a diminished rise, may 
remain stationary or show a fall. The effect of the diseas: 
upon the weight is many a time the most prominent 
sign. Although the weight is far from always the most im 
portant criterion, it is the most easily registered and for th: 
very purpose of estimating the fluctuations, the ups and down 


Curve I. 
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‘n the health of the child, the observing of the weight-curve 
eemed to me to be relatively the most convenient method. 

The children who were subjected to these investigations, 
‘xtending during 1901—1905, generally numbered 200. All 
‘hildren were weighed once a week. The average weight is 
aleulated for each month. 

Curve I shows the average increase in weight per child 
nd month during the five years. This increase is generally 
onsiderably higher during the summer months than during 
he colder time of the year. 1903 was an exception from 
his rule from reasons that will be clear by studying the se- 
cond curve. 

This latter curve shows the percentage of children who 
increased in weight simultaneously. There is obviously a cor- 
respondance between these curves except just for 1903. Also 
this year curve II shows a marked increase during the sum- 
mer months. That curve I is showing no similar increase 
must be due to the fact that some comparatively few cases 
with marked decrease in weight have reduced the average 
figures and thus come to obscure on this curve the better 
health that was on the whole prevalent that summer. The 
great difference in health summer and winter is thus clearly 
established by comparing the two curves. 

As mentioned before the majority of the diseased con- 
ditions were undoubtedly due to hospital epidemics. The fact 
that these conditions diminished in number towards the sum- 
mer and increased in the winter showed that no greater im- 
portance could be attached to harmful changes in the cow- 
milk, most likely to be expected during the warmer part of 
the year. Simultaneous clinical observations showed that the 
increased sickness during winter-time was not only, not even 
mostly, due to an increase of such indisputable infections of 
the respiratory organs as bronchitis, pneumonia or similar 
conditions but largely to an increased number of dyspepsias 
and disturbances in the nutrition, either of acute nature or 
aggravations of already existing chronic conditions, The ex- 
planation was as follows. One or more cases of acute phar- 
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yngitis or coryza in a ward gave the impulse to an aggravated 
period with different diseased conditions but probably with a 
common or similar etiology. These naso-pharyngeal infections 
were the decisive factor in the health of the children. 


Other investigations into the importance of naso-pharyngeal 
infections. 


That such nosocomial diseased periods among infants i1 
institutions largely depend just upon infections of this natur 
have been emphasized in recent years by several workers an 
been particularly clearly established by Meyer.’ Most pedia 


tricians in these days are probably convinced that these condi 
tions and their complications make up the majority of th 
diseased conditions called »hospitalismus». But, it may b 
asked, have these conditions in the institutions a differen 
pathogenesis from similar diseases occurring in infants wh 


are not exposed to the risks of nosocomial infections? 

I suppose there is common agreement now-a-days tha‘ 
naso-pharyngitis may excite similar diseased conditions alsv 
in infants not treated in hospitals or institutions, i. e. childre: 
in their homes, but to what extent does this take place? What 
part, generally speaking, is played by the naso-pharyngeal in 
fection as a pathogenic factor in the production of various 
so-called nutritive disturbances? How often does the possibilit, 
of such pathogenesis come to one’s mind? There is not mucli 
to be found about it in the pediatric literature. One of the 
few attempts I have found in the literature trying to convey 
a clear idea of the frequency of the connection between 
pharyngeal infections and one of the disturbances dealt with 
here, namely dyspepsia, is a short communication read by Co: 
LET before the first Northern Congress of Pediatrics.” Among 

Lupwie F. Meyer: Uber den Hospitalismus der Siiuglinge, Berlin 
1913. 

* Forhandlingerne ved Férsta nordiska kongressen fér Pediatri, Képen 
hamn 1920. Diskussionsyttrande s. 29. 
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vottle-fed children in his private practice, of which notes had 
ven made of the state in the pharynx, Cotter found a pha- 
‘yngitis in 90.2% of the dyspeptic cases. In a number of 
lyspeptic hospital cases the figure was 71.9%. Cour there- 
ore concluded that such infections had been an extremely 
‘common cause of diarrhoea in bottle-fed children in Oslo 
juring the last few years. 


Author’s investigations of more recent date. 


Ever since I began to deal with these questions at » All- 
ninna Barnhuset» I have tried to form a more definite opinion 
about the connexion existing between naso-pharyngeal infec- 
tions and the various forms of nutritive disturbances, in infants 
as well in older children. 

In trying to obtain a clear idea of the course of disease 
in any particular case, it is important in the first place, among 
other reasons because of the possibility of a pharyngeal in- 
fection, to carefully probe the history. There is no doubt 
that in comparing hospital practice with private practice, a 
correct and complete history can be easier obtained in a 
greater number of cases in the latter group than in the 
former. On the other hand, as it is easier to observe and 
to follow by note-taking the course of discase in hospital 
patients, the subsequent summarised account is only concerned 
with such material. 

At »Sachska Barnsjukhuset» we have for a great many 
years more and more consistently and carefully considered 
the possibility of naso-pharyngeal infections in every patient 
— both in taking down the history and in the examination 
of the child. 

The following account includes all cases admitted to the 
hospital under the diagnosis of acute dyspepsia, cholera in- 


fantum and septicaemia during the years 1922—1924.' The 


* Since my address in Oslo I have also included all similar cases for 
1924, 


diagnosis has been made in the hospital. I have chosen just 
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these groups of cases, not because they are the only cases 
in which acute naso-pharyngitis plays some part but becauss 
the clinical course of such cases is comparatively easy t 
follow. The disease has a fairly acute onset. The histor) 
is often more definite than in different forms of chronic nutri 
tive disturbances. The clinical picture can be defined withou' 
any greater difficulties. It is probably well understood wha 
I mean by dyspepsia and cholera infantum. The old nam 
cholera infantum, has been purposely retained for implying th 
latter group, as it gives away less about the etiology or th 
pathogenesis than alimentary toxaemia and other names. A 
is well known the line between cholera infantum and sept 
caemia may sometimes be less well defined. So may symptom 
of »septic» nature, for example bleedings, occur in choler 
infantum, typical from the onset, and similarly, in an acut 
septic case symptoms of exsiccation may occur characteristi 
of cholera infantum. In most cases, however, there is a: 
obvious difference in the clinical pictures. Only those cas: 
have been named cholera infantum where typical well-knowi: 
symptoms have dominated the clinical picture. 

My intention with this summarised account is to giv: 
the results of our examination of patients on their admission 
to the hospital. In which cases was a naso-pharyngeal in 
fection found immediately to precede or to be simultaneous 
with other symptoms? The question then was to show the 
possible connexion between the pharyngeal infection and other 
symptoms in patients from private homes or foster-homes but 
in which the subsequent course of the disease could be fol 
lowed in the hospital. 

To obtain as true a picture as possible of these conditions 
it is very important to pay great attention to the history and 
the state on admission. With regard to both these factors 
I would like to: emphasize a few points. 

It is, of course, frequently the case that the public does 
not realise that such conditions as a cold in the nose, bad 
throat ete. may infect a child, much less that such infection 
may later produce symptoms of quite a different nature than 
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hose usually occurring in adults. We therefore always make 
t a rule to ask the mother or whoever is in charge of the 
hild, whether there had been any »colds» or similar condi- 
ions in the home immediately before or perhaps at about 
he same time as the child had been taken ill with dyspepsia 
r any other of the diseases we are dealing with here. If 
uch direct inquiries are omitted, informations in this direc- 
ion will far too often not be forthcoming. Naturally we put 
ur questions in a way so as to render the history as correct 
s possible, avoiding leading questions that may in any way 
olour it. I would like to emphasize how important a part 
f the examination the taking down of the history is; it en- 
tails no small degree of experience and patience on the part 
of the doctor, particularly when dealing with hospital patients. 
‘his is of course always the case but more so in dealing with 
conditions the relationship of which the public has still largely 
so vague a conception, as those dealt with here. 

In the examination of a child we take very great care 
in making it as complete as possible, including nose and pha- 
rynx and examine for lymphadenitis of the neck and also 
ears, if indicated. 

Examination of pharynx and nose may perhaps seem such 


an every-day practice and such a simple thing to do as to 


make comments unnecessary. That is so in some cases, but 
far from all. In his work »Die Nasen-, Rachen- und Ohr- 
Erkrankungen des Kindes in der tiglichen Praxis» (Berlin 
1914) Géppert has given some valuable details in the way of 
examination. To get a good view of the pharynx in examin- 
ing very small children it is often necessary, as pointed out 
by Géppert, to press the posterior part of the tongue forwards 
and not downwards. This is on account of the anatomical 
peculiarities of the pharynx at this age. 

I should also like to emphazise a few other points. It is 
important to obtain a simultaneously good as well as rapid view 
of the pharynx and particularly the posterior fauces and the 
retropharynx, as far as this is practicable. If the child begins 
to ery the pharynx becomes hyperaemic and’ is then more dif- 
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ficult to examine. In very small infants it may sometimes be dif- 
ficult to get a good view of the pharynx. In some cases one 
cannot see much more than the uvula and the uppermost 
part of the fauces. The former, however, frequently comes to 
be bent forwards by the examination, thereby allowing inspection 
of the mucous membrane on its posterior aspect; in this way 
one may also get an impression of the appearance of the 
mucous membrane in the retropharynx. It is essential in such 
cases to have a good light and good assistance for holding 
the child’s head and arms. 

It is not the examination itself, however, that entails th 
greatest difficulties but rather the judging in many cases ot 
the appearance of the pharynx. Not infrequently one feel: 
uncertain whether an existing catarrh is acute or not; in sucl: 
eases, however, frequent examinations should help to settl 
the matter. In establishing the diagnosis of acute naso-pha 
ryngitis this has been based, not only upon observations im 
mediately on admission but also upon observations carried ou! 
during the next few hours or during the following day o1 
two in the hospital (new patients are at first isolated as far 
as possible). Observations made by an experienced nurse are 
also of value — running from the nose, nasal obstruction 
pharyngeal cough ete. In the tabulated account to be given 
I have only included as pharyngitis cases, where I have been 
convinced of the presence of a clearly acute, or at any rate 
a fairly acute process. 

Regarding the examination of the pharynx I would further 
like to draw attention to a point, of importance for a certain 
category of cases. In cases where exsiccation of the organism 
is a pronounced symptom, thus more particular in cholera 
infantum, but also in cases of grave dyspepsia and sepsis 
where exsiccation may occur, the pharynx has often a peculiar 
appearance. The mucous membrane, particularly on the retro 
pharyngeal wall, is dry, dark and shiny. Once got hold of, 
the appearance is at times fairly characteristic but, on the 
other hand, nothing like the appearance of ordinary pha 
ryngitis. When again examining the pharynx — perhaps the 
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following day — after the child has been supplied with plenty 
of fluids by subcutaneous injections of Ringer's solution, the 
appearance is often quite different. The pharynx may then 
be intensively flushed, not rarily of a livid coloration, including 
both fauces and retro-pharynx. In many cases it may then 
be quite evident that the child has an intensely acute pha- 
ryngeal or retro-pharyngeal catarrh. The whole appearance 
at this later examination is such, that there cannot obviously 
be a question of a process of so recent a nature as to have 
developed during the few hours the child has been in the 
hospital. It is clear, therefore, that the dryness of the orga- 
nism, including the mucous membrane of the pharynx, renders 


an opinion on this more difficult. A catarrh may be, so to 


speak, masked and may easily escape attention in such cases 
if not repeatedly looked for. 

Another factor not always receiving the attention it de- 
serves is the way in which the sides of the neck are examined 
for possible lymph-adenitis. It is not sufficient to palpate in 
front of and behind the sternomastoid muscle. These glands 
are easily missed unless this region be carefully palpated; 
this is best done by bending the child’s head forwards so as 
to relax the muscle, when this, or rather the tissues covered 
by the muscle, can be grasped by the thumb in front of and 
the other fingers behind the relaxed muscle. If palpation be 
carried out in this way, particularly of the uppermost part 
of this region, on both sides, one will find fairly frequently 
in infants considerably enlarged, and occasionally tender glands, 
perhaps with oedematous swelling of surrounding tissues. 
Without examination in the above manner such changes may 
very easily escape one’s notice. If the muscle is tense, it is 
much more difficult or even impossible to feel the glands. 
So much for the mode of examining the neck with reference 
to palpable lymph-glands and how to form an opinion about 
their location, size, consistency, surroundings etc. and the 
changes they may undergo at a later stage. 

It is quite a different matter to gauge the importance of 
this exceedingly usual condition of lymphadenitis of the neck. 

7—27239, Acta Pediatrica. Vol. VII. 
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Here, similar difficulties are encountered as in the diagnos 
of the pharyngeal condition. As is well known by everybod 
the occurrence of palpable lymph-glands, not only in the nec 
but also in the groins and axillae — without local skin-cond 
tions — is exceedingly common in infants. The nature ; 
this general enlargement of the lymph-glands cannot be sa 
to have been settled. It does not seem to me improbab 
that they very often are brought about just by naso-pharynge 
infections. This is only an hypothesis, however, upon whi 
I cannot now enter in detail. 

In cases, however, where the lymph-glands have be: 
equally well pronounced in the axillae and groins as in t! 
neck, I have deemed it right not to draw any conclusions 
regards their bearing upon the diagnosis. 

In some cases, however, the size, position and other circu: 
stances relating to these palpable lymphatic glands in the ne 
make it quite evident that they are due to infectious process: 
in the pharynx. In some cases this does not give any clue to the 
duration of the process but only indicates that a pharyngitis 
has actually occurred. But even this may be of importance 
for the right understanding of the clinical course. In other 
cases tender glands or periadenitic and adenitic changes, shown 
later to undergo rapid transformations, point in the direction 
of a recent or progressive process. 

Aural symptoms may also frequently be an important 
guide, indicating a former or present naso-pharyngeal infection. 

In the foregoing I have wished to point out some details 
in the examination of the child and its interpretation, details 
formerly not considered at all or not to the extent thes 
deserve. 

The examined children, of which an account now will 
follow, were all under 12 months. Before admission to the 
hospital they had been bottle-fed or been fed on the breast 
together with the bottle. 

The figures in the first column of this table, data con- 
cerning »colds» and allied conditions in the nearest sur- 
roundings of the child immediately before admission, are 
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probably too low. As has already been mentioned the mothers 
in these cases take very little notice of these things, when 
the symptoms of a »cold» are mild, and do not realise thei 
connexion with other symptoms or a subsequent condition 
Although we are dealing with hospital patients, yet positiv: 
information about »colds» in the home surroundings wa: 
given in dyspeptic cases in 34.37% and in septicaemia ii 
51.86 %. The low figure (15.75 %) in cases of cholera infantun 
is worth noting. 

In column II positive statements have been given in s 
greater percentage of cases, which are, of course, of a mor 
direct value to the diagnosis of naso-pharyngeal infection 
It is in the nature of things that also these figures a 
undoubtedly lower than the actual number of cases with nas« 
pharyngitis. This is because it is exceedingly common in th: 
hospital or in private practice to see obviously infected case 
devoid of such local symptoms from pharynx and nose of ; 
nature that could have been observed by the surroundings © 
with symptoms so slight as to be easily overlooked eve: 
by an attentive mother. What is very often found on in 


spection of the pharynx is namely an obvious, intensivel 
acute pharyngitis without other local signs but those of changes 
in the mucous membrane. Thus no nasal secretion or an\ 


cough. 

The figures in the last column represent the number of 
eases in which acute naso-pharyngitis has been diagnosed on 
the admission of the child to the hospital. 

Among the dyspeptic cases acuta naso-pharyngitis was 
diagnosed in more than 90 %, among cases of septicaemia an« 
cholera infantum in more than 70%. I wish to point out at 
once, however, that these figures do not claim to be full) 
exact; they can only give an approximate idea of the condi- 
tions prevailing. 

The reason of this is the following. Although naso-pha 
ryngitis is very often quite easily diagnosed, there are cases, 
as already mentioned, where doubt arises as to the question: 
are the present changes in the pharynx the expression of an 
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icute process or of older standing and therefore possibly of 
no importance for the precent condition? This is a factor 
that might conceivably have made the above figures too high 
ilthough we have endeavoured to guard against premature 
diagnoses in this direction. On the other hand there are 
cases where the catarrhal changes are located in the retro- 
»harynx in a way so as to evade inspection, cases, therefore, of 
acute pharyngitis or acute exacerbations of pharyngitis which 
have not been diagnosed. Another probably important moment 
especially in more severe cases, is that complications from 
ears (and sinuses) are often very difficult to diagnose. Post- 
mortem examinations show that complications from ears are 
very prevalent in these cases. Those factors, then, would have 
an opposite effect on the figures. 

Even should the figures not be fully exact, I think the 
following conclusions may be drawn from the tabulated sum- 
mary: 

In a very great majority of the dyspeptic cases I have found 
a condition of acute naso-pharyngitis, perhaps with complica- 
tions from ears on admission of the patient to the hospital. 
Cases with negative findings in this respect were so rare as 
to justify their being looked upon as exceptions. 

In the cases of cholera infantum and septicaemia there 


was acute naso-pharyngitis present in at least °/s of them. 


The question may now be raised: can it be said to be 
settled that a naso-pharyngeal infection is the determining 
factor in the production of the other symptoms? That this 
may be the case would seem to be generally agreed upon at 
the present time but it may be argued that these »colds» are, 
like nutritive disturbances, very usual conditions. May it not 
largely be a question of a chance coincidence? 

In examining this question it may be convenient to con- 
sider these three groups one at the time. 

Regarding dyspepsia the development of this can be best 
followed in family practice. There one gets frequent opport- 
unities to examine and follow a healthy infant as well as 
determining what a normal pharynx in an infant should look 
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like. The mother or someone else in the immediate surround 
ings of the child then develops a »cold» in the nose. Th: 
child then develops dyspepsia and at the same time, or just 
before, it is found to suffer from naso-pharyngitis. In a breast 
fed infant the digestive and general symptoms are milder, i) 
a bottle-fed child more troublesome. Among children in pri 
vate practice where one has the opportunity of making carefu 
observations and getting reliable informations this is foun: 
to be the rule, from which there are very few exceptions. 

In this respect children in institutions or hospitals reall 
behave very much in the same way, for the more one’s atte: 
tion is drawn in this direction the more evident it becomes 
how an infectious case in a ward may give rise to one cas 
after the other of nutritive disturbance, altered weight-cury 
or dyspepsia. In some cases the presence of an acute nas: 
pharyngitis may be quite easily established, in others mor 
difficult, and in children with a previous naso-pharyngiti 
it may be particularly difficult to determine the additiona! 
presence of an acute process. As a rule, however, it is made 
evident by comparing the different cases and by considering 
their clinical course, that an acute naso-pharyngeal infection 
has been the determining cause. 

On this subject experiences from private practice ma) 
satisfactorily supplement those obtained in the hospital. 

In summarizing my experiences from these different fields 
of activity it is perfectly clear to me that in the above tabu 
lated account there is no question of any chance coincidence 
but that in far the greatest majority of cases, a naso-pharyngea! 
infection is the determining causal factor in acute dyspepsias. 

With regard to cholera infantum and septicaemia — par 
ticularly the former — these diseases are rarily met with in 
ordinary family practice. 

It is a notable fact that in cases of cholera infantum in- 
formation concerning »colds» and allied conditions immediatel 
preceding the onset of disease is lacking in a great percen 
tage of them. I should not like to say to what extent this 
may be accounted for by lack of observation among people 
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who, at least some of them, are low down on the social lad- 
der — this is perhaps particularly the case with cases of 
‘holera infantum. That in several of these cases naso-pha- 
ryngeal infection cannot reasonably be said to play a part 
as a causal factor is very probable. 

In conformity with the statements in the IT and IIT 
umn, however, it seems to me clear that 7m most cases of 
holera tnfantum a naso-pharyngeal infection has been observed 
: a link in the causal chain in the development of the disease. 

The same thing applies, but to a still greater extent, to 
the septicaemic cases. In these cases, however, it is often 
clear from the history that a pharyngeal infection has been 
present some considerable time prior to the development of 
the septic symptoms. Complications from ears and sinuses 
are in these cases probably of great importance. This means 
that the objective examination alone does not always definitely 
support the diagnosis of pharyngitis, although the clinical 
course is indicative of such having occurred. This explains 
why no more of these cases have been included in the table 
under the heading pharyngitis. The figures representing the 
number of pharyngitic infections on admission of the septic 
cases to the hospital are therefore in my view really too low 
to give a true picture of the frequency of the connexion be- 
tween pharyngitis and sepsis. At any rate, in the majority of 
septic cases among infants the mode of entrance is via the 
pharynx. 

In some cases, therefore, the connecxion between the pha- 
ryngeal infection and the acute general symptoms or dyspepsia 
may be easy of recognition, perhaps even clear to everybody 
in the child’s surroundings; in other cases this connexion is 
far from evident without the aid of a careful history and 
examination. 

From this point of view the cases may be divided into 
different groups; for the sake of clearness three may be chosen: 
1) eases where about simultaneously with dyspeptic symptoms 
obvious and prominent symptoms from the pharynx or upper 


respiratory passages have occurred; 2) cases where symptoms 
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from the pharynx have been observed but have been superseded 
by those from the digestive tract, and 3) cases where onl) 
symptoms from the digestive organs or those of general cha 
racter have been observed and where a connexion with naso 
pharyngitis has only been established by an examination di 
rected to that region. 

As illustrative cases some extracts from the clinical 
ports will now be given, first of all with reference to dyspepsia 
Examples will also be given of the usefulness of a mor 
precise examination in some cases, as has already been em 
phasized. 


283/24. Arne T. born */s 1924. Admitted when 5 week 
old, */. Mother, married, aged 40, Vi-para. 5 other childre: 
in the family from 20 to 27/2 years old. Born at term, weight 
at birth 4,270 gm. Breast-fed for one week, after that fed o1 
diluted milk, about 800 gm per day, somewhat more water tha: 
milk with addition of 4 tea-spoonfuls of sugar. Feeding at ir 
regular times. Coryza since a couple of weeks with simultaneou 
discharge from both ears. Stools normal until the last fev 
days when they became loose, 5—6 times a day. At the sam: 
time slight vomiting but not in any large quantities. Another 
member of the family has got a cold in the nose but besides 
that no other infections in the home. 

Extract from report */9. General condition good. Nutrition 
somewhat impaired. Normal turgor and tonus. Skin of normal 
colour but for a small papular rash on the upper part of the 
trunk and in the groins. Diarrhoea. Weight 4,400 gm. Tem 
perature normal. On the neck behind the sternomastoids and 
in the angle of the jaw glands could be felt as large as grains 
or peas. Similarly in axillae and groins. Pharynx reddened and 
covered with mucus. Coryza and discharge from both ears 
Tuberculine test negative. — Fairly rapid improvement in hospital 


Another member of the family had had a cold in the nose 
but it is not known whether this was before or after the 
child had been taken ill. The one-month old infant develops 


a cold and running from the ears. It was quite clear even 
to the mother that the subsequent dyspepsia was connected 
with this condition. The case is an illustration of that group 
of cases in which the symptoms in the upper respiratory tracts 
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are of a kind, as much noted, if not more, than the digestive 
disturbances. 

279/24. Iris S., aged 7 months, born °/4 24, 5 months old 
when admitted */9 24. Mother married, III-para and in good 
health. Father well, 2 other children. Full time child. Weight 
at birth 3,900 gm. Breast-fed during one month. The mother 
then gave it the bottle on her own initiative without asking 
anybody’s advice in the matter. At first about 1 part of milk 
and 2 parts of water (1 litre in all) till about the age of 3 
months. After that the same amount of milk but diluted with 
oatmeal water, now about | '/2 litres. The mixture was divided 
into 7 feeds. — Was taken acutely ill 1'/2 week ago with 
vomiting, diarrhoea and cold in the nose. As there was no 
abatement of the symptoms a doctor was consulted after a week 
and bismuth emulsion was prescribed in addition to equal parts 
of milk, and oatmeal water, 1 litre per 24 hours. The vomiting 
has ceased during the last few days but not so the diarrhoea. 

Extract from the report */9 24: Child somewhat atrophic with 
poor nutrition and pale in colour. Weight 4,870 gm. General 
condition good. Lymph-glands of pea-size at the angle of the 
jaw and in the groins and others as large as grains behind the 
sternomastoids and in the axillae. Slight symptoms of rachitis. 
Pharynx much flushed and swollen. Cold in the nose. Urine: 0. 
Hb (Autenrith) 69. Temperature the following days somewhat 
irregular with a tendeney to be subnormal. Tuberculine test 
negative. — After having been kept on water for 24 hours the 
child was given increasing quantities of '/e milk. The dyspeptic 
condition rapidly improved and the child got on well. 


There is no statement in this case to the effect that 
anybody had been ill in the surroundings of the child. We 


find the dyspeptic symptoms dominating the clinical picture 
in this case but the history as well as the examination never- 
theless clearly showed the presence of a simultaneous naso- 
pharyngitis. The mother, however, had not realised this 


connexion. 


28/23. Ulf G. born months. Admitted °°/1 
1923. Mother married. 2 other children in the family. Full- 
time child. Weight at birth 3,150 gm. Entirely fed on the 
breast for 8 months. After that about 1 litre milk, scarcely 
any other food being given. The child has had a slight cough 
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for a month but besides this been well up till 3 days ago, when 
he was taken ill with diarrhoea, fever, and vomiting. Kept on 
water since yesterday. Some inprovement. A sister has had a 
cough and cold in the nose since yesterday. 

Extract from report *°/1: Normally developed child, well 
nourished but flabby in the skin which is of an exceedingly pale 
colour. Pharynx clearly swollen and reddish. Weight 9,760 gm. 
Hb 50. Temperature somewhat raised and irregular. Urine: 0. 
Tuberculine tests negative. Vomiting and loose motions during 
the first few days. 


The acute dyspeptic symptoms occurred at the same time 
as another member of the family developed a naso-pharyngitis 
The dyspeptic symptoms in this case were very likely excited 
by the pharyngeal infection becoming more acute. 


324/23. Gunvor S. born °/: 23=9 months. Admitted 
12/19 23. Mother married, aged 28 and well. One more child. 
Patient born 14 days before term(?) Weight at birth 3,400 gm. 
Breast-fed for 3 months, then bottle-feeds added. From the ag: 
of 6 months only bottle-fed (about 700 gm milk) + mashed vege 
tables. Quite well till the age of 8 months. Was then taken 
ill with diarrhoea and had at the same time coryza. Was given 
castor oil and oatmeal water for 48 hours and then equal parts 
of milk and oatmeal water (1,000 gm) + bismuth emulsion. Th: 
diarrhoea did not abate; the mother then consulted a doctor 
who ordered cream-mixture. Gradual improvement; rusks ani 
vegetables were carefully added to the diet. She got on well 
on this diet. One week ago a brother of the patient developed 
a cold in his nose and in conjunction with this the patient be 
gan to pass mucus in the motions. The diet was now changed 
to »Buttermehlnahrung». The day before yesterday the motions 
were not only mucous but became also again loose. The diet was 
again changed to 1,000 gm */2 milk and bismuth. The child 
vas fretful, did not take its food so well and had still diarrhoea. 
According to statements of the mother the temperature during 
the last month has never been below 37°.4 and has varied be 
tween 37°.4 and 37°.9. This morning it was 38°. 

Extract from report '*/10 23: Normal turgor. Nutrition fairl) 
good. General condition not affected. Weight 8,900 gm. Can 
sit with support. Can just support herself on her legs. Slight 
signs of rachitis. On the right side of the neck partly covered 
by the sternomastoids there are glands the size of peas to beans, 
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on the left side they are the size of grains. Pharynx flushed. 
[emperature somewhat irregular, slightly raised. Tuberculine 
ests negative. 


It is quite evident from the history in this case that the 
first attack of dyspepsia arose in conjunction with coryza and 
that the second attack came on in conjunction with some 
pharyngeal infection occurring in the family. A detail in the 
examination that gave support to the assumption of the pha- 
ryngeal infection having lasted for some time was the detection 
of enlarged glands in the neck. These could easily have been 


missed, partly covered as they were by the sternomastoid, had 


a eareful examination been omitted. 


197/23. Lars S., aged 11 months, admitted °/6 23. Mother 
married, aged 38, weak and nervous. 4 children. Patient born 
at full term. Weight at birth 3,335 gm. Breast-fed only for 
the first three months, getting on well. Was then fed on the 
bottle (Oct. 1922) because of the poor health of the mother. At 
about the same time patient began vomiting, usually one hour 
after food. Became fretful and impatient. Took its feeds wil- 
lingly. Motions regular. Simultaneous cough but no coryza or 
pyrexia. Weaning completed by December Ist. In January the 
condition became acutely worse. Vomiting increased and the 
motions became slimy, irregular and more frequent; this was 
accounted for by the addition of vegetables to the diet. There 
is no knowledge of any simultaneous infection in patient or its 
surroundings. On the suggestion of a doctor the child was now 
given malt soup and vegetables. Was kept on this diet for six 
weeks. The digestive disturbances gradually abated but the child 
did not pick up in health and another period of dirrhoea set in. 
Then peptonized milk (Feer) for a month, followed by »Butter- 
mehInahrung» for 14 days. The digestive disturbances again 
becoming acute, maltsoup was again resorted to ('/s) but the 
child was unwilling to take it this time. Was taken acutely ill 
on */6 with a temperature of 39°.0, diarrhoea and watery motions. 
Improvement set in after purgation and water by mouth for 24 
hours. 

Extract from report */6: Considerably wasted, pale and with 
poor tonus. Lively look, moves about actively, cartnot sit. Weight 
5,020 gm. No rachitis. Glands the size of peas at the angle 
of the jaw. 
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Pharynx intensively flushed. Hb. 88. Urine 0. Tempera 
ture afebrile. Tuberculine test negative. 

It subsequently took several weeks until patient began to 
recuperate. The boy proved to be exceedingly susceptible to 
nosocomial infections in that he at one. or two occasions of such 
pharyngeal infections got a return of his troublesome vomiting 
at the same time as he was difficult to feed. 


It was evidently the case of a neuropathic child of a 
neurotic mother. Seeing the manner in which the boy reacted 
to one or two nosocomial infections it was concluded that 
pharyngeal infections had very likeby been the exciting cause 
of aggravations in his conditions even while at home. One had 
failed to realise the connection. In a hap-hazard manner one 
had anxiously changed the diet from one to another failing to 
understand that what was amiss had little or nothing to do 
with this or that kind of food. The progress of this case is 
very characteristic of some types of neuropathic children who 
react in a peculiar way to naso-pharyngeal infections and who 
are brought up in surroundings where the true connection is 
not understood. 


253/24. Sven E. aged 2 '/y months, admitted 
Mother, aged 27, married, 4 children. Patient born at full term. 
Weight at birth 3,700 gm. Breast-fed one month; then bottle 
fed, at first one part milk, two parts oatmeal water °/s litre per 
day for 2 weeks. Then the mother on her own initiative gave 
the child »Buttermehlnahrung» on account of it losing weight. 
During the next 2 weeks gained 200 gm in weight; has not 
been weighed since but has appeared to be wasted. Has always 
had a tendency to vomit slight amounts. Motions satisfactory 
and no symptoms of sickness until 3 days ago when the child 
was suddenly taken ill with severe vomiting and diarrhoea, 4—5 
motions a day, gruel-like consistency. Has gone very thin at 
the same time. Never been unconscious; has even kept jabbering 
all the time. Never had any cough or coryza. Nothing known 
of infections in the surroundings. 

Extract from report ‘°/s 24: Child considerably: atrophic. 
Weight 3,200 gm. Sparing amount of subcutaneous fat and 
flabby. Pale. Somewhat anxious look. Child, however, quite 
conscious and crying loudly. The anterior fontanelle somewhat 
depressed. Palpable lymph-glands along sternomastoids and in 
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axillae and groins. The pharyngeal mucous membrane fairly dry, 
retro-pharyngeal wall particularly dry and glossy. Hb 66. In the 
urine a somewhat increased number of white cells. Temperature 
irregular with elevations to about 38° during the next few days 
and depressions to about 36°. For the first two days kept on 
water, RINGER’s solution subcutaneously (200 gm. per day) and 
stimulants. After that increasing quantities of breast-milk and 
continued subcutaneous injections of RINGER’s solution. 

There was soon a rapid improvement in the general appea- 
‘ance and condition of the child. The next few days after ad- 
inission the pharynx proved to be intensively flushed and of 
livid discoloration. 


In this case we had to deal with a comparatively grave 
form of dyspepsia with a clinical picture simulating the symp- 
tom complex called cholera infantum. The case well illustrates 
how difficult and often impossible it is to make out from the 
appearance of the pharynx whether a pharyngitis is present 
or not when, on admission of the child, its organism is compa- 
ratively dried up, the pharyngeal mucous membrane strangely 


dry and the retro-pharyngeal wall shiny. After the child had 


absorbed great quantities of fluid the appearance of the pha- 
rynx entirely changed and there was no doubt about the 
presence of a pharyngitis; this had, as it were, been masked by 
the condition of the child on the day of admission. By omitting 
to follow the rapid fluctuations in the appearance of the pha- 
rynx in such cases and if contented with inspecting it on the 
day of admission only, one is sure to draw the conclusion 
that no signs of pharyngitis exist. There was nothing in the 
history to indicate any pharyngeal infection, neither in the 
surroundings of the child nor in the child itself. 

I am now passing over to cases of cholera infantum and 
sepsis. In these cases, too, one meets with variations in the 
course of the disease, according to whether there exists any 
more or less obvious connexion between the pharyngeal symp- 
toms and other features of the clinical picture. Only two 
cases, however, will be related in illustration of these condi- 
tions. The following clinical report is an example of a typical 
case of cholera infantum, caused by pharyngeal infection. 
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318/24. Lave L., aged 11 months. Admitted **/9 25. 
Mother, aged 28, married. The patient, the first child, was born 
8 days before full time. Weight at birth 2,300 gm. Breast-fed 
for 4 months. After that milk-mixtures with lately additiona! 
semi-solid food. Been quite well until about 14 days ago when 
developed coryza and cough. Temperature rose to 38°.8. Th: 
child's father developed a cold at the same time. The child 
passed somewhat loose motions a couple of times daily. Improved 
after a week. 

On **/9 the father again caught a cold. The coryza in th 
child became aggravated and diarrhoea and vomiting supervened 
Temperature 38°. The diarrhoea has remained ever since an 
last night motions became watery. 

Extract from report **/9 24: Generally exhausted wit! 
anxious look, eyes hollowed. Skin pale with a taint of yellow 
Weight 8,430 gm. Glands the size of peas at the angle of th 
jaw and in the axillae, the size of grains in the groins. Sligh 
signs of rachitis. Pharynx moderately flushed. Tongue dry 
Trace of albumin in the urine. Hb 60. Tuberculine tests nega 
tive. Improved after stimulants, injection of large quantitite: 
of fluid, water by mouth and increasing quantities of nourishments 


There was no doubt about the case being one of choler: 
infantum. In view of the history in this case there could by 
no doubt that the infection in the upper respiratory passages 
was the determining factor in bringing about the conditions 
of cholera infantum, although the objective signs, as far as 
they were visible, were slight. As is not infrequently the 
case, a re-enlightment of the symptoms in the naso-pharynx 
gave the impulse to the aggravation of the digestive distur 
bance and to the general symptoms. 

The following is a case in illustration of septicaemia 


secondary to pharyngeal infection. 


51/24. Erik G. aged 9 months. Admitted */s 24. Ex 


tract from history: Mother married, aged 30, III-para. Child 
born at term. Weight at birth 3,000 gm. Fed on the breast 
alone for about 6 months. Since additional vegetables, gruel! 
ete. One night 3 weeks ago the child vomited persistently. It 
later changed much, became more restless and occasionally coughed 
a little. On further inquiry it was found out that during the 
time the child had these attacks of vomiting two brothers were 
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in bed with tonsillitis. For the last two weeks the child has 
had slight coryza but nobody took any notice of this. Condition 
much aggravated on *'/1, vomited persistently, even water, had 
marked pallor and was very restless. Had no desire for food 
but was yet sometimes able to take the breast. 

Extract from report */2: Much debilitated. Pale. Scattered 
petechial haemorrhages in the skin. Coryza. Almond-sized glands 
at the angle of the jaw. Tongue dry and pale with a couple 
of red areas on either side. Tonsils enlarged covered with a 
foul secretion. Red corpuscles in the urine. Temperature 38° 
—39°. — Aggravation with haemorrhagic symptoms and death 
after 4 days. Post-mortem examination showed changes charac- 
teristic of septicaemia. Otitis med. 


It was quite evident that the septic condition had ori- 


ginated from the pharynx (and ears) but one had been unable 


to obtain any clues in the history without careful enquiry. 


These clinical reports of ordinary and typical cases are 
intended partly to illustrate some different types of disease 
and partly to emphasize the importance of a careful history 
and examination for the right understanding of the develop- 
ment and nature of the disease. 

A history is incomplete — in most diseased conditions during 
infancy and not least in the so-called nutritive disturbances — 
that fails to include an enquiry into the possibility of a previous 
infectious pharyngitis or influenza. An examination is incomplete 
that omits a careful scrutiny of the pharynx and adjacent parts. 

Attributing to the naso-pharyngeal infection a dominat- 
ing influence as an exogenous causal factor in most of these 
diseased conditions is the outcome of my experience from 
hospital as well as private family practice. And the tabulated 
summary is intended to illustrate the behaviour of a group 
of cases drawn from private homes or foster-homes but subse- 
quently examined and followed in the hospital. The cases 
are non-selected. The pharyngeal infection has a similar effect 
in homes, institutions and hospitals alike, even should the 
clinical pictures differ to some extent. 


| 
t 
| 
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It should not be inferred from the view I hold on the 
importance of infection, that I underrate the importance of 
constitutional and alimentary factors. 

It is of course well known and need no further emphasis 
that some children by predisposition are more susceptible to 
and react in a particular manner to these infections. To this 
category belongs many premature children, and particularly 
often, but not always, is this well-marked and frequently pe- 
culiar susceptibility found in neuropathic children. 

The great importance of alimentary factors is of course 
also well known. The most striking feature is the difference 
in power of resistence between breast-fed and bottle-fed chil 
dren. Alimentary factors may influence the organism in an 
adverse manner but rarily by themselves give rise to acute 
dyspeptic disturbances or acute exacerbations of chronic distur 
bances. For excitation of these symptoms it requires in far 
the greatest number of cases an infection, usually originating 
from the pharynx. 

If my conclusions are correct, if the connexion between 
these different symptom complexes and pharyngeal infections 
is such an exceedingly common phenomenon, how is it that 
the matter has not been fully elucidated and admitted alread) 
long ago? 

Several factors go to explain this. 

First of all it has to do with the fact, that the symptoms 
of the disease, that is to say, the way in which the child 
reacts to the infection in a great many cases, do not bring 
the observer's thoughts and observations in the right direction. 
It is the general and often the digestive symptoms that domi 
nate. It is also a notable fact that infants as well as children 
particularly in the few years next after infancy do not appar 
ently have as a rule any pains or unpleasant sensations from 
the throat in the usual forms of pharyngitis, as is the case 
in adults. This can often be established in children a few 
years old and there is every reason for believing this to be 
the case also in infants. Both these factors cause the atten 
tion — on the part of the mother as well as the doctor — 
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to be directed more to other symptoms and away from the 
throat. 

Furthermore examination of the throat may be rendered 
difficult under certain circumstances and many pitfalls have 
to be avoided in estimating what is seen or felt. 

In the above I have touched upon some factors to which 
regard should be taken in order to obtain so complete an 
impression as possible of the clinical picture. To be able to 
judge of the relative acuteness of a catarrhal infection, ex- 
perience and care in the examination is required. It is also 
of importance to compare one’s experiences from the hospital 
with those from private practice. 

Another factor, closely related to these conditions and 
which has caused knowledge of this subject to be delayed, is 
the following. 

Some of the older institutions where the care and treat- 
ment of infants have been scientifically worked out, have had 
a clinical material, peculiar in so far that a complete history 
has been in many cases difficult to obtain. I am referring 
to institutions such as orphanages in olden times and similar 
institutions. The lack of a reliable history in any given case 
renders it naturally more difficult to fully understand the 
course of the disease. If in addition the institution was one 
where accomodation was crowded and breast-milk was scanty, 
nosocomial infections of the pharynx must necessarily spread 
rapidly. These then encroached upon one another, rendering 
the whole into a muddle from which it was difficult to get 
out. One is tempted to say that infants with normal naso- 
pharynx scarcely exist in such institutions. It becomes more 
difficult to form a general opinion of the way infection spreads 
from case to case and thereby also more difficult to elucidate 
the part played by pharyngeal infection. The result was 
a considerable under-valuation of its role as a pathogenic factor. 

The fact that too great importance — a short time ago 
more than now — was,in my opinion, attached to the purely 
alimentary effects and too little to the infectious factors has 
thus found its explanation. 

8—27239. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Consequences of the view arrived at on the importance of 
naso-pharyngitis in infancy. 


A realisation of the exceedingly frequent occurrence oi} 
the variable and peculiar ways in which infection may reac‘ 
during infancy brings in its train certain consequences abou 
which I would finally like to say a few words. 

In the first place one’s view upon certain earlier period 
in the history of pediatrics and the care of children becom: 
entirely changed. Better than ever does one realise the d: 
pressing experience of passed times and the sorrowful result 
in respect to institutional care of infants — one of the darkes 
pages in the history of Medicine. With a crowded accomoda 
tion and lack of appreciation of what the situation entaile 
these naso-pharyngeal infections, due to drop-contagion, mus 
necessarily have spread rapidly and led to dreadful nosocomia! 
almost permanent epidemics; these did also occur here ani 
there. The difference in sickness, to a certain extent th 
types of disease and in mortality at these older institutions 
as compared with our own, is enormous. But even allowing 
something for umbilical infections and other conditions of 
greater moment then than now, I do not think one is far wrong 
in stating that the serious hospitalism of olden times differe: 
on the whole only in degree from the mild infectious periods 
at institutions and hospitals occurring in our time. It is 
quite easy, then, to understand the enormous mortality preva 
lent in institutions of olden times. 

Another point of view worth considering in this connexion 
is the following. The nutritive disturbances are generall) 
looked upon as something characteristic of infancy. Regarding 
one of the conditions dealt with here, cholera infantum, this 
has its special justification, as this symptom complex is, to a 
certain extent, in a class by itself. It is true that nutritive 
disturbances are, on the whole, diseased conditions clinicall) 
characteristic of infancy but these conditions appear to me 
mainly an expression of the way the infant organism reacts 
against pharyngeal infections under certain conditions. 
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It seems to me that the view held not long ago concern- 
ing the nature of the so-called nutritive disturbances has 
caused the line, in the conception of general medicine, to be 
too scharply defined between pediatrics, as it concerns infants 
and that part of it which refers to older children. The line 
drawn between pediatrics and internal medicine has also been 
given too narrow limits. The pathogenetic basis of nutritive 
disturbances I hold to be the usual one in infancy, is far 
from unusual in much the same conditions occurring in older 
children and adults. It happens quite frequently in older 
children and particularly so in the years next after infancy 
that a naso-pharyngeal infection is the productive agent of 
both digestive disturbances — diarrhoea ete. — and distur- 
baneces in the general condition, even if on the whole of milder 
nature and less risky than in bottle-fed infants. But there 
is this difference, that the connexion between the pharyngeal in- 
fection on the one hand and the digestive and general symptoms 
on the other often is easier of recognition in the older children 
and adults. As is well known, it is far from unusual for 
adults to have an influenza or an infection in the throat 
although diarrhoea and other digestive symptoms dominate 
the clinical picture. This mode of reaction against pharyngeal 
infections occurs, then, at all ages even if on the whole its 
frequency and intensity decreases with advancing age. But 
it is particularly well marked and occurs far more often in 
more serious forms in children, more especially in early child- 
hood and during artificial feeding. 

When young but grown-up individuals aggregate in an 
institution serious epidemics with a great variety of clinical 
manifestations may arise, as for example in barracks and 


military hospitals. It seems to me that these nosocomial epi- 


demies in military hospitals in particular, in olden times often 
of serious nature but now-a-days less so, correspond in an 
evident and instructive manner to the nosocomial epidemics 
occurring in infant's institutions. 


It is generally understood that a pharyngeal infection is 
frequently the determining factor in a great many digestive 
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and general disturbances in older children and adults. The 
reaction occurring in the bottle-fed infant is really of similar 
origin and nature but is more intensive and more dangerous 
in its consequences. A comparative analysis makes things 
more clear. 

The differences in the mode of reaction between the infant 
on the one hand and the older children and adults on the other 
are well known. [I think it is essential in these days also to 
emphasize the similarities. The outcome of the research work 
along certain lines of infant pediatrics, carried out during the 
preceding decades, shows, it seems to me, that the fact of 
pediatrics and particularly infant pediatrics having been too 
much separated from internal medicine has not been solely 
beneficial to the treatment of pediatric problems. 

The establishment of the dominating importance of the 
naso-pharyngeal infection as a pathogenetic factor in the pro 
duction of nutritive disturbances is also and foremost of cli 
nical and practical importance. 

It is true that infection is only one link in the causal 


chain leading up to the disease. A certain constitution or 


unsuitable food has prepared the soil. Further, the patholog- 
ical processes primarily produced by the naso-pharyngeal in 
fection give rise to other symptoms which in their turn must 
be examined and treated. That is the case, for example, with 
the exsiccation of the organism brought about sometimes by 
diarrhoea and other factors. But when realising the importance 
of the infection, one views the whole clinical course of the 
disease in a totally different light. I am convinced that the 
study of these infections, their pre-conditions, their nature, 
effect and treatment is, indeed, one of the greatest and most 
important, in other words, one of the central subjects of 
investigation in pediatrics. 

A further consequence of great import is of course that 
hospitals and institutions, particularly for infants, should be 
so arranged as to expose the patients to the least possible 
chance of contagion. This involves a whole lot of practical! 
measures in the planning of such institutions as well as in 
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the running af them. These points have also received more 
and more attention during recent years. 

Another important side of our practical work, namely the 
possibility of giving to the public, to the mothers, an easily 
comprehensible and clear answer to the question, why? — 
becomes quite different. 

It seems clear to all that a breast-fed child has greater 
power of resistence to these infections. It is also fairly well 
understood why bottle-feeding may be successful under favour- 
able conditions, good hygiene and fairly spacious home acco- 
modations ete., in other words when the risk of infections is 
relatively small. In an overcrowded and ill-accomodated home, 
on the other hand, where the child is necessarily always ex- 
posed to infection, it is easy to understand that the risk is 
far greater. Even when preparing the milk feeds with due 
regard to every detail, matters do frequently turn out unsatis- 
factorily. 

The risks run and the alarming experiences from such 
childrens’ institutions where bottle-fed infants are aggregated 
without necessary precautions, are also easily understood by 
everyone as soon as the causal connection between pharyngeal 
infection and nutritive disturbances is rendered clear. 

The occurrence of dyspepsia or aggravation of the condi- 
tion of an infant and particularly that of a bottle-fed infant 
in spite of perhaps careful attention to the directions for 
preparing the bottle-feeds and although perhaps the composi- 
tion of these have not been altered, has often seemed to the 
mother as something inexplicable, almost mystical. It is, indeed, 
not to be wondered at that such misconceptions, prevalent, 
{ for example, of sickness in relation to teething still prevail. 
r Some explanation of course must be found for the symptoms. 
When realising the importance of the infection, of which the 


r mother will soon convince herself, she will also frequently 
a understand the clinical course of the disease. Knowledge of 
* these conditions is therefore an excellent weapon in the pro- 
il paganda for natural feeding and for sound measires in diseased 


conditions. This kvowledge will therfore also become a forcible 
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weapon in counteracting a great number of preconceived ideas 
and prejudices in the sphere of pediatrics. 

From several points of view, therefore, the elucidation of 
the importance of pharyngeal infections for the production 
of large groups of diseased conditions in infancy is of th 
most profound importance. 


Summary. 


Earlier investigations showed that the hospital epidemics 
among infants at larger institutions for infants were mor 
severe in extent and intensity during the winters than during 
the summers. By closer analysis of this increased sickness 
during the winter it was shown to be chiefly due to an in 
creased number of dyspepsias, nutritive disturbances and allied 
conditions and that these conditions were mainly caused by 
pharyngeal infections. 

A study of the connection between pharyngeal infections 
on the one hand and digestive disturbances and various genera! 
conditions on the other in infancy has since been continued 
at »Sachska Barnsjukhuset» in Stockholm. A tabulated sum 
mary is submitted of all cases admitted to the hospital during 
1922—1924 for acute dyspepsia, cholera infantum and septi 
caemia. 

In order to obtain a clear understanding of the possible 
connection between these or allied conditions and a pharyngeal! 
condition, the importance of a careful history and a careful 
examination is emphasized. Some details that may be im 
portant for arriving at a true result of the examination of 
the pharynx are pointed out as well as certain difficulties in 
judging whether an acute catarrh is precent or not. 

The table shows that in far the greatest number of 
dyspeptic cases and septicaemias pharyngeal infection, perhaps 
with complications from ears and sinuses, was one of the 
primary causes in the pathogenesis. The same thing applied, 
even if not to such marked degree; to cholera infantum. 
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It is suggested that pharyngeal infection with its compli- 
cations is far the most important and frequent cause of hospi- 
tal epidemics, the »hospitalismus» of olden times, as well as 
of similar conditions in the homes, such as dyspepsias, other 


acute disturbances in the nutrition and septicaemias. 
The author further discusses the reasons why this con- 
nection has so late and still so incompletely been appreciated. 
It is finally pointed out that knowledge of the connexion 
between pharyngeal infections and a number of diseased con- 


ditions during infancy carries with it certain consequences, 
theoretical as well as practical. 


(SERVICE DE MEDECINE DE L’HOPITAL DES ENFANTS DE GOTEBORG, 
SUEDE. MEDECIN EN CHEF: DR. ARVID WALLGREN.) 


Observations critiques sur la vaccination antitubercu- 
leuse de Calmette. 


par 


ARVID WALLGREN. 


En ces derniéres années la méthode de vaccination anti 
tuberculeuse imaginée par CatmerTrE et GUERIN a pris un 
notoriété de plus en plus considérable. Les communications 
d'origine francaise lui sont trés favorables. Quant aus méde 
cins étrangers, nombre dentre eux ont étudié la question 4 
Paris méme; rentrés dans leur pays, ils ont subi les interviews 
dont la presse est coutumiére et plusieurs ont vanté a cette 
occasion, en des termes plus ou moins enthousiastes, |’exce! 
lence de la méthode. II en est résulté que l’intérét général 
s'est éveillé et que, plein d’anxieux espoirs, le public se jette 
sur toutes les informations visant l'emploi de ce vaccin. Mais, 
par le passé, en ce qui concerne justement les thérapeutiques 
nouvelles de la tuberculose, l’optimisme exagéré des premiers 
jours fut suivi de déconvenues si nombreuses que, pour |'in- 
stant et jusqu’a plus ample informé, le monde médical se tient, 
a peu d'exceptions prés, dans une attitude pleine de réserve. 
Une autre raison en est peut-étre que l’enthousiasme ne fut 
pas égal chez tous ceux qui se donnérent la peine d’étudier 
de prés la nouvelle méthode de vaccination et les effets qu'on 
lui attribuait. Les critiques n'ont done pas fait défaut, en 
Suéde moins qu ailleurs; bornons-nous a rappeler qu'il y a 
deux ans notre »grand old man» da la pédiatrie — le Pro- 
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fesseur Mepin — s’en est pris assez rudement aux prémisses 
de la méthode et aux résultats publiés a cette date. Depuis, 
il est vrai, bien des choses ont changé; on a fait notamment 
des constatations nouvelles qui, plus sirement que les premi- 
ores, paraissent indiquer une action favorable. n'est done 
pas inopportun, me semble-t-il, d’étudier l'état présent de la 


question. Dans les pages qui suivent je vais approfondir le 


probléme qu'elle pose, en mettant a profit les publications 
quelle a déja suscitées. Toutefois je m'occuperai exclusive- 
ment des tentatives d’immunisation chez l’‘homme; il n’est pas 
niable en effet que Ca.tmetre et avant lui Benrine, a l'aide 
de sa méthode de vaccination, ont réussi 4 obtenir chez les 
bestiaux une immunisation de courte durée. 

En guise d'introduction je vais dire quelques mots du vac- 
cin et de la méthode de vaccination. Le vaccin qu’emploie 
CaLMETTE est constitué par des bacilles vivants du type bovin. 
Kn les cultivant successivement, une génération aprés l'autre, 
sur divers milieux, Catmerre & Guerin sont arrivés, au bout 
de quatre ans, 4 diminuer la virulence de ces bacilles au point 
de les rendre inoffensifs pour le cobaye; aprés une nouvelle 
série de réensemencements — 230 au total — les cultures 
devinrent méme complétement avirulentes. Ce sont ces bacil- 
les avirulents, mais vivants, qui servent de matiére d’inocula- 
tion. On les cultive maintenant de nouveau sur les milieux 
convenant aux bacilles tuberculeux; ils s'y développent rapide- 
ment et forment de puissantes colonies. Au bout d’environ 
trois semaines, on prépare le vaccin avec ces cultures, en dé- 
layant 1 centigramme de la masse bacillaire dans 2 ce. de 
liquide. Cette émulsion n'est utilisable que durant les dix 
jours qui en suivent la préparation. La vaccination s'‘opére 
en administrant par voie buccale a l'enfant, aussitét que pos- 
sible aprés la naissance, un centigramme de bacilles, ¢'est-a- 
dire 2 ec. de l'émulsion précitée, dans une cuiller a café de 
lait, une demi-heure avant le repas. Au total, la dose est 
administrée trois fois, avec un jour d’intervalle entre chaque 
dose. Quand la vaccination est achevée, l’enfartt a ingéré 1 '/4 
milliard de bacilles. 
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Cette dose, a vrai dire, étonne par son énormité; mais 
a été tenu compte aussi bien du mode d'administration qu 
de l'avirulence; n’oublions pas en effet qu'une grande parti 
de ces bacilles disparaissent du corps par les voies naturelle 
avec les évacuations. Combien sont resorbés? C'est ce qu 
nous ignorons absolument dans chaque cas particulier; tant: 
peut-étre la plus grande partie des bacilles est résorbée, tanté 
peut-étre aucune ne lest. Du point de vue théorique, a 
moins, le mode d’administration peut donc ne pas sembler tré 
heureux. CatmeTTE est cependant convaincu que le B.C.G 
(Bacille-CatmettE-GukEr1n) est résorbé chez le nouveau-né ; 
travers la muqueuse intacte de l'intestin. Plus l'enfant gray 
dit, plus les bacilles ont de la peine a étre résorbés; par suit 
la vaccination doit étre exécutée aussitét que possible apr: 
la naissance.' Mais s'il en est ainsi, on est surpris que Cai 
METTE, en revaccinant les enfants au bout d'une ou plusieuw 
années, recoure encore a la voie buccale; 4 ce moment pou 
tant la muqueuse intestinale est devenue beaucoup moins per 
méable au virus; notons aussi que, lors de cette revaccination 
CatmeETTE se contente d'une seule dose. 

Dans son étude critique sur cette vaccination (Hygiea 1925 
Mepin a mis en lumiére cette autre singularité: Catmerr: 
considére lui-méme que la voie sous-cutanée ou intraveineuse 
est la meilleure et celle qu'il faut employer dans la vaccina 
tion des bovidés; il s’abstient cependant de la conseiller, quand 
il s'agit des enfants. Il ne donne aucune raison non plus de 
cet abandon de la voie sous-cutanée; mais, a ce que jai ap 
pris, son but était de vulgariser la méthode aussi vite que 
possible; or, en exigeant la voie des injections, il pensait que, 
selon toute apparence, beaucoup de méres refuseraient l'emploi 
du vaccin. 

Un autre facteur s'est probablement trouvé en jeu: on a 
voulu sans doute éviter la production d’abcés froids. On en 
voit effectivement survenir aprés les injections. A ce propos 

* Une autre circonstance rend désirable que les enfants soient vaccinés 


aussit6t que possible aprés leur naissance; il faut en effet qu'ils le soient 
avant d’étre exposés & l'infection par des bacilles virulents (voir plus loin 
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CALMETTE remarque lui-méme qu'un sujet ainsi vacciné a vrai- 
semblablement plus de chances de posséder une immunité du- 
rable, et par conséquent meilleure, que s'il est vacciné par 
voie buecale. C'est tout de méme la vaccination par voie buc- 
eale qui fut choisie! 

Relativement aux effets différents de la vaccination par 
yvoie digestive ou par voie sous-cutanée, les expériences faites 
sur le lapin sont fort instructives. Les lapins qu’on vaccinait 


par injection intraveineuse ou sous-cutanée réagissaient a la 
tuberculine dés le quinziéme jour, tandis que les animaux vac- 
cinés par voie buccale ne réagissaient pas du tout. Or on 


constate également que les enfants vaccinés par voie buccale 
ne réagissent qu’exceptionnellement a la tuberculine. Cette 
cireonstance est encore jugée singuliére par Mrepin. La docu- 
mentation considérable dont Ca.metTtrEe dispose maintenant 
montre qu’environ 6% seulement de tous les enfants vaccinés 
donnent une réaction positive. Remarquons maintenant qu'un 
erand nombre de ces enfants (le chiffre n’en est pas donné), 
qui réagissent positivement 4 l’égard de la tuberculine ont 
vécu dans un milieu contagieux ot ils ont pu étre infectés 
par des bacilles de haute virulence. On est done en droit de 
se demander avec Mep1y, si la réaction positive a l'égard de 
la tubereuline ne proviendrait pas de ces bacilles et non de 
ceux qui ont été administrés par vaccination. 

Cette réaction négative des enfants a l’égard de la tuber- 
culine est & noter au point de vue de la prétendue immunisa- 
tion tuberculeuse. On sait fort bien que l'enfant, aprés 
qu'une infection tuberculeuse s'est produite, est en état d'immu- 
nité relative. Le seul moyen clinique connu jusqu’ici pour 
mettre cette immunité en évidence, c’est la réaction a la tu- 
bereuline. Dans |'état actuel de nos connaissances par rapport 
a la tuberculine, d'un enfant qui ne réagit pas a la tuberculine 
nous n'avons aucun droit de penser qu'il posséde une immu- 
nité spécifique. 

Dans la maniére dont les enfants vaccinés se comportent 
i’ légard de la tuberculine Catmerrr ne peut done trouver 
aucun motif pour croire que la vaccination a produit l’immu- 
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nité. D’autre part, la réaction négative peut uniquement prou 
ver que les B.C.G. se comportent d’une autre facon que les 
bacilles virulents usuels. Peut-étre agissent-ils sans avoir | 

capacité de déterminer une sensibilité a l’égard de la tuber 
culine?. Toutefois cette hypothése a contre elle les expérience 
animales plus haut citées de Catmerrs, expériences dans le; 
quelles on voyait la sensibilité a la tuberculine se déveloy 

aprés la vaccination. Ces expériences montrent que les baci! 
les en cause ne sont point dépourvus de la capacité d’engen: 


rer l’allergie tuberculinique. Dans les expériences sur les 


fants, et dans lesquelles CatmetTre pense que l’immunité (pr 
munition) fait suite 4 la vaccination par voie buccale, on devra 
alors s'attendre a ce que les bacilles B.C.G., si vraiment il; 
agissent, donnent naissance a de lallergie. En tout cas, 
semble positivement tnconciliable avec nos connaissances scienti 
ques actuelles quune immunité spécifique puisse étre provoque 
par vaccination au moyen de bacilles tuberculeux vivants, sais 
qu'on observe une allergie tuberculinique. 

CautmertE fait observer que son bacille peut étre inject: 
sans qu'il se produise le moindre accident, ni la moindre lésion 
tuberculeuse. Deux catégories de faits ne me semblent pas 
trés bien concorder avec cette affirmation. 

Quand il s'est agi des conditions préalables de la réaction 
a la tubereuline, Catmerre lui-méme a déclaré que la réaction 
aprés l'infection devient positive, aussit6t qu'il s'est formé » une 
ou plusieurs cellules géantes», c’est-a-dire une partie du tissu 
tubereuleux spécifique. Comment ceci cadre-t-il avee le fait 
que le B.C.G. ne peut provoquer la moindre lésion spécifique” 
Comme je lai dis plus haut, des lésions encore plus considé 
rables ont fait suite a l'injection sous-cutanée. J'en ai observe 
moi-méme et, daprés Catmerre, elles se sons produites 
Madagascar lors de la vaccination sous-cutanée de 141 indige- 
nes. Mais les abcés sous-cutanés que sont-ils donc, sinon le 
résultat d'un tissu tuberculeux spécifique? Je ne peux conce- 
voir que ces bacilles administrés a des doses suffisamment for- 
tes et d'une maniére appropriée puissent créer autre chose que 
des altérations tuberculeuses des tissus. 
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Ceci ne veut pas dire que ces bacilles soient impropres a 
l'inoculation; & mon sens, au contraire, leur capacité d’en- 
vendrer des altérations spécifiques, lors des injections, tend a 
prouver que, par cette voie, ils possédent une action réellement 
immunisante. I] serait fort intéressant d’apprendre si tous les 
individus ayant offert aprés vaccination un abcés sous-cutané 
ne donnérent pas une réaction positive a la tuberculine et si 
méme, de ce chef, ils ne se trouvérent pas relativement im- 
munisés l’égard de la tuberculose. C'est la peut-étre la 
bonne maniére de vacciner. 

De différents cétés on a soulevé l’objection que les ba- 
cilles qu'on fait ingérer aux nouveaux-nés en vue de leur im- 
munisation pourraient, dans l'avenir, récupérer leur pleine vi- 
rulence et nuire a leurs porteurs. Ceci, pour ma part, je le 
considére comme des moins vraisemblables. D’aprés les pro- 
pres recherches de Caumerrer, les bacilles abandonnent trés 
vite l’organisme. Si, contre toute attente, quelques-uns se 
maintiennent, comme des sortes de saprophytes, dans quelque 
ganglion lymphatique, ils doivent étre stirement a ce point 
affaiblis que l’organisme, avec ses moyens propres de défense, 
aurait toute chance de lutter contre eux de la maniére la plus 
efficace. Les nombreuses vaccinations qu’a exécutées Cat- 
mMETTE (plus de quinze mille), sans le moindre accident, démon- 
trent simplement qu'on peut les regarder comme inoffensives. 

Aprés ces réflexions générales sur la vaccination je passe 
i l'étude critique des résultats que présente CaLMErTTe. 

Pour apprécier les effets de la vaccination, CaLmMETTE 
compare la mortalité par tuberculose chez les enfants vaccinés 
avec la mortalité des enfants non vaccinés appartenant 4 des 
familles tuberculeuses. Des statistiques utilisables pour con- 
naitre la mortalité par tuberculose durant la premiére année 
de l'existence lui faisaient défaut, car la déclaration obligatoire 
n'existe pas. En échange, Catmerre a tenté de s‘éclairer en 
questionnant plusieurs dispensaires francais. De cette enquéte 
il résulterait que, sur 1364 enfants nés en 1922 de méres 
phthisiques, 24% auraient succombé pendant leur premiére 
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année d'existence a »des affections présumées tuberculeuses 
Telle est la base dont part Catmerre. 

Notons que cette donnée se rapporte exclusivement a des ¢ 
Jants nés de méres tuberculeuses. L’influence contagieuse qu’'ex 
erce une mére tuberculeuse sur ses jeunes enfants est, pou 
des raisons faciles & comprendre et comme des expérienc: 
concordantes l’ont montré, notablement plus grande que cel! 
d'un pére ou de quelque autre parent tuberculeux. Camurri 
le reconnait luicméme d'une maniére trés formelle. Malo: 
tout il considére son chiffre comme valable pour la généralit 
des enfants nés dans un milieu tuberculeux (»0n peut dor 
affirmer qu'actuellement en France plus de 25 % des enfant 
nés de méres tuberculeuses, ou élevés dans un foyer familia! 
contaminé, meurent pendant la premiére année»). Voici w 
conclusion qui peut fort bien n'étre pas légitime. 

A propos de cette question de mortalité une autre ci 
constance mérite d'étre prise en considération. Les enfants 
a ce quil semble, sont demeurés pour la plupart dans lew 
entourage tuberculeux et ce serait leur mére qui les aurai 
élevés; mais un certain nombre d'entre eux — nombre qui 
n'est pas indiqué — se sont trouvés a l’abri de la contagion 
(»beaucoup d’entre eux sont mis plus ou moins, dés leur nais 
sance, & l'abri de la contagion familiale»). Une indication 
aussi vague diminue considérablement la valeur éventuelle des 
chiffres donnés. Si, en pareil cas, on veut qu'un taux de mor 
talité présente quelque valeur, on doit indiquer d'une maniér 
positive et détaillée de quelle maniére on l'a obtenu; ou bien 
tous les enfants ou bien un pourcentage déterminé d entre eux 
vivaient en contact avec leurs méres phthisiques, ou bien en 
core tous ou seulement un pourcentage déterminé ont été sé- 
parés de leur milieu familial et mis a l'abri des possibilites 
d'une infection. La mortalité indiquée par CatmerrEe n'a done 
quune valeur extrémement limitée en tant que chiffre de base. 
Une donnée empruntée par CatmerreE a la Belgique me semble 
plus sire; elle concerne exclusivement des enfants nés de méres 
tuberculeuses et qui tous ont été élevés par elles; or le chiffre 
de la mortalité belge est de 20 %. 
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Tableau I. Les résultats, au 1° janvier 1926, pour 1317 enfants 
vaccinés depuis six dix-hutt mois. 


Enfants prémunis depuis un an & dix-huit mois (du 1¢ juillet au 
a) Vivants au 1¢r janvier 1926 
Dont: 


En contact avee mére bacillifere . . . 


»  pere et mére bacilliféres . . 231 


pine 


» » collatéraux ou étrangers bacilliféres . 21 
Sans indication de contacts ........... . 288 
b) Mort de maladies diverses non tuberculeuses . a 43) 


» » présumées tuberculeuses . . 


If. Enfants prémunis depuis six mois & un an (du 1¢T janvier au 


a) Vivants au 1¢r janvier 1926 


Dont: 
En contact avec mére bacillifére .... 
» » et pere bacilliféres 355 
pere bacillifére .... contacts. 
» collatéraux ou étrangers bacilliféres . 35 
Sans indication de contacts. . . . .. +. « 330 


b) Morts de maladies diverses non tubereuleuses ... . 53) 


» » » présumées tuberculeuses . . . 9 


* J'ai emprunteé le tableau ci-dessus ’ la mémoire de CALMETTE, GUERIN, 
NEGRE et BOQUET dans La Revue de la Tuberculose févr. 1926. Celui-ci est le 
plus détaillé de tous les rapports jusqu'ici (févr. 1927) publiés. Dans sa dernitre 
communication dans La Presse Médicale no. 57 1926, CALMETTE fait men- 
tion de 11208 nouveau-nés prémunis dont 1210 sont retrouvés de ceux qui 
sont vaccines depuis plus d'un an. Seulement 291 de ces enfants sont nés 
d'une mére tuberculeuse et sont restés »presque tous» en contact avee leur 
mere. CALMETTE trouve »que la mortalité de zéro 4’ un an par tuberculose 
chez les nourrissons vaccinés est inférieure & 1 p. 100, tandis que, chez les 
non vaccinés, elle est au minimum de 25 p. 100». Comme cette étude est 
faite de la méme maniére que la présente, je borne mes remarques i’ cette 


meémoire. 
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Le défaut de congruence entre les matériaux de contrdé| 
et les matériaux d'expérience appelle une seconde objection 
Caumette compare la mortalité d'une série d’enfants dgés d’a 
moins un an avec la mortalité d'une série d'enfants qui, pou 
une part seulement, avaient atteint le terme de leur premie?) 
année. Il n'aurait di prendre que les enfants vaccinés depui 

moins un an. Se rendant parfaitement compte des défaut 
de cette comparaison, CatmerTre partage les enfants vaccin 
en deux groupes: ceux qui, lors de l’examen ultérieur, avaie1 
un an révolu et ceux qui n’avaient pas atteint cet dge. Es 
bonne régle, CatmetTre n’aurait jamais di prendre en compt 
ce dernier groupe; il n’en continue pas moins, dans la suit: 
a tabler sur ce groupe aussi bien que sur le premier. 

Quand Caumette caleule la mortalité tuberculeuse des 
deux groupes (dont l'un, notons-le bien, devrait étre exclu), ‘| 
trouve que 1.8 % des enfants vaccinés, mais exposés a l'infe: 
tion ont succombé a la tuberculose, alors que la mortalité de 
la série de contréle est de 25%. Par conséquent, dit Cai 
METTE, la vaccination a sauvé 93 % des enfants voués en d'autres 
circonstances a une mort certaine. Cette conclusion serait im- 
pressionnante — si seulement elle pouvait résister a la criti 
que. Comme je vais le montrer plus loin, les documents de 
Catmette ont de tels défauts qu'il n'est vraiment pas permis 
d’en tirer d'une maniére absolue la conclusion qu'il en tire. 

Sur 5183 nouveaux-nés vaccinés 564 (tableau I) l'étaient 
depuis au moins un an. De ce nombre pas méme la moiti¢ 
(231 = 41%) avaient été exposés a une infection notoirement 
tuberculeuse. Ces 231 enfants qui furent en contact avec des 
tuberculeux devraient done étre les seuls a former la matiere 
de l'expérience. [I] s’agit la d'un nombre déja considérable 
d’enfants et les informations les concernant seraient de grande 
valeur; malheureusement trop de facteurs importants demeurent 
inconnus du lecteur. 

Nous manquons en effet de données sur le nombre origi- 
nel; il est vrai, nous apprend qu'au 1° juin 
5183 enfants ont été vaccinés, mais ce nombre en somme ne 
nous apprend rien du tout, puisqu’il laisse sans réponse la 
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question de savoir combien de ces enfants ont été vaccinés 
depuis au moins un an et combien d’entre eux, a leur tour, 
se trouvaient exposés au danger de la contagion. Nous savons 
gue 564 enfants ont été revus, mais nous ne savons pas si 
ces 564 enfants sont tous ceux qui ont été vaccinés depuis au 
yoins un an ou sils n’en sont qu'une fraction et, dans ce 
cas, & combien ‘se monte cette fraction. Nous sommes donc 


privés d'information sur le chiffre servant de point de départ. 


Pour apprécier les résultats que donnent les examens cli- 
niques ultérieurs, il importe beaucoup de savoir la proportion 
de patients qu'on a revus par rapport au chiffre originel de 
ceux qu'on avait examinés avec l'intention de les revoir. G’est 
surtout important quand, ainsi que le fait CaLmerrr, on ne 
tient compte que des décédés. En d'autres termes: Combien 
de ceux qui n’ont pas été revus ne pouvaient l’étre par la 
raison justement qu'ils avaient succombé? 

La documentation de Ca.metrE présente done un point 
extrémement faible: elle ne donne pas la moindre indication 
concernant le nombre des enfants vaccinés dont le destin est in- 
connu. La valeur des chiffres donnés aurait notablement gagné 
avec un renseignement de ce genre. 

Nous ne savons méme pas combien des 231 enfants menacés 
de tuberculose sont morts; car le chiffre obituaire concerne aussi 
bien les enfants exposés que les enfants non exposés a l'infec- 
tion. Des 564 enfants de cette seconde catégorie nous savons 
seulement que 45 sont morts. Il eat été beaucoup plus in- 
structif d’apprendre combien des 231 enfants exposés a la con- 
tagion étaient morts, puisque c’est avec des enfants exposés 
quon fait la comparaison; ces derniers sont méme en l’espéce 
les seuls qui importent, si l'on veut juger les effets de la vac- 
cination. Faut-il supposer que ces 45 enfants appartiennent 
aux 231 enfants exposés? Je nirai pas jusque la; mais si 
par hasard cette hypothése s'était réalisée, la mortalité serait 
alors d’environ 20 %, c’est-a-dire la méme que celle des en- 
fants belges exposés a l'infection et non vaccinés. 

Signalons encore une défectuosité. Un tableau nous indi- 
que les sources de contagion auxquelles d'une maniére générale 
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les enfants se trouvaient exposés; on constate alors que poi 
58.4% seulement des enfants ce fut la mére qui représenta; 
la source de contagion. J'ai déja mentionné les risques diff 
rents que peut courir un enfant, suivant que c'est la mére « 
quelque autre personne de l’entourage qui constitue la sour 
de linfection. Par suite on s'expose franchement a |’errev 
en comparant la mortalité par tuberculose chez les enfan: 
dont la mére n'est tuberculeuse que dans un peu plus de 
moitié des cas avec la mortalité des enfants qui ont tous ¢ 
mis au monde et élevés par des méres tuberculeuses. [1 e 
été plus logique de présenter les données obituaires, en classa 
les enfants par groupes correspondant au genre de risques e 
courus. 

Quand CaumeTre veut juger les effets de la vaccinatio 
il compte comme résultats favorables tous les enfants qui viveiit 
et tous ceux qui ont succombé a des maladies non tuberc 


leuses; comme résultats défavorables, il prend tous ceux 4 
sont morts de tuberculose. Au sujet de ces derniers il n \ 
a rien & objecter; mais il est bien loin d’en étre de méme 
pour les précédents. 


Les effets d'une vaccination contre une maladie infectieuse 
ne peuvent s'apprécier exclusivement par la capacité du vaccin 
d’abaisser la mortalité, bien que ce dernier résultat soit peut 
étre le principal. Que dirait-on en effet si, a propos de la 
vaccination antivariolique, nous comptions exclusivement comme 
résultats défavorables les décés survenus parmi les vaccinés et 
comme résultats favorables les vaccinés survivants, alors méme 
qu'ils auraient contracte la variole? 

Il n'est pas niable que, chez le nourrisson, la tuberculose 
équivaut souvent a la mort, mais il n’en est certainement 
pas toujours ainsi. Par ex., d’un rapport que j'ai présenté 
au Congrés Général de |'Enfant, &4 Genéve, en 1925, il ressort 
que le traitement de la tuberculose des nourrissons donne des 
résultats qui sont bien loin d’étre aussi désespérants qu on 
l'admet habituellement. Pour les nourrissons dont |'affection 
n’est pas localisée dans les poumons ou les méninges le pro 
nostic est méme trés favorable. Sur 35 enfants appartenant 
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i eette catégorie, 34 ont non seulement survécu a leur maladie, 
mais sont demeurés cliniquement et radiographiquement sains. 
‘autres observateurs sont arrivés 4 la méme conclusion. 

Par conséquent, le fait qu’un nourrisson vit ne garantit 
nullement qu'il soit débarassé de sa tuberculose. Combien de 
nourrissons ne voit-on pas qui sont atteints de tuberculose, 
mais qui conservent pendant longtemps une mine florissante! 
[i n'est méme pas rare que ces enfants gardent dans la suite 
une apparence non moins saine et il faut un examen spéciale- 
ment dirigé dans ce sens pour découvrir qu’ils sont porteurs 
dune tubereculose. Afin de juger convenablement des effets 
de la vaccination, il aurait done été nécessaire que les enfants 
fussent soumis & un examen spécial sous le rapport de la tu- 
bereulose (avec examen radiographique du thorax) et non pas 
i une simple inspection externe. A cet égard les examens 
ultérieurs de Caumetre offrent assurément une grave lacune, 


puisqu'il néglige de donner toute l'attention requise a l’exi- 


stence possible d’une tuberculose chez les enfants survivants. 

En ce qui concerne les décédés, on peut faire encore 
dimportantes objections. CaumMreTTE nous apprend que 107 
enfants sont morts dans les deux groupes réunis d'enfants 
ayant subi un examen ultérieur (564 enfants vaccinés depuis 
au moins un an et 753 vaccinés depuis six mois 4 un an). 
Ceci représente une mortalité de 7.9%. Sur ce nombre 11 
enfants seulement auraient succombé a la tuberculose et les 
%6 restants & des affections non tuberculeuses. 

Aussi peu avait-on le droit de penser que les enfants sur- 
vivants étaient & coup stir exempts de tuberculose, aussi peu 
en a-t-on de croire que ces 96 enfants moururent exempts de 
tuberculose. Aucun d’eux en effet n’a été autopsié. La cause 
de la mort est done exclusivement indiquée d'aprés |'impres- 
sion que le médecin a retirée du tableau clinique. Du seul 
chef de cette lacune on a de graves raisons pour se montrer 
méfiants envers ces causes de la mortalité et surtout envers la 
soi-disant absence de la tuberculose chez ces enfants morts 
d'affections non tuberculeuses; mais on en a dix fois plus, 
quand on vient a passer en revue la liste des maladies qui 
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causerent la mort (maladies non vérifiées par une autopsi: 
nous le répétons). 


Tableau II. Diagnostics tndiqués sur les feuclles d’enquéte rel: 
tives aux enfants prémunis, morts de maladies diverses, 
non tuberculeuses. 


Faiblaisse congénitale .. . 
Gastro-entérite. ...... 
Broncho-pneumonie grippale 
Athrepsie .... 
Convulsions . . 

Morts subite . 

Staphylococcie . 
Hérédo-syphilis . 

Searlatine . . 

Rougeole .... 

Bronchite capillaire 
Choléra infantile. .... 
Diarrhée profuse (& 8 jours) 
Varicelle et hérédo-syphilis 
Eezéma aigu et septicémie 
Malformations (fistule intestinale, 


Total 


En toute premiére ligne (tableau II) on trouve le diagno 
stic »faiblesse congénitale» (21 cas, soit 21.8 %). Ainsi done 
plus du cinquiéme de la mortalité globale! Pour un médecin 
praticien voici qui est déja passablement étrange. Chez nous, 
en Suéde une pareille fréquence de la faiblesse congénitale 
comme cause de mort paraitrait a tout le moins un peu singu- 
liére. Pour s’expliquer la chose, on en est réduit a supposer 
que, parmi les vaccinés, il a da exister un nombre anormale- 
ment élevé d’enfants prématurés. Mais serait-il absolument 
illégitime de penser que certains cas de débilité congénitale 
furent provoqués par une infection tuberculeuse ou que la 
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tubereulose joua un role dans l'issue fatale chez plusieurs de 
ces enfants? A titre de comparaison, je citerai quelques chiff- 
res tirés de mes propres documents hospitaliers; ces chiffres 
référent & des nourrissons malades, abstraction faite de 
leur age ou de leur état de débilité. Pendant les cing ans 
que j'ai dirigé le service de médecine de |’ Hépital des Enfants 
de Géteborg, 165 nourrissons (non tuberculeux) ont été autop- 
siés; or la débilité congénitale ne fut cause de la mort que 
dans 8 cas (4.9%). Dans mes documents la débilité congéni- 
tale ne vient qu'au septiéme rang comme cause de la mort; 
dans la série de Catmerrs elle occupe le second. 
Le second grand groupe affections diarrhéiques aigués 
- est représenté par 25 cas, prés de 26%. C'est le groupe 
le plus considérable de cette statistique; dans la mienne il a 
le n° 4. Viennent ensuite les affections pulmonaires avec 17 
eas (17.7%); de ces groupes il n’y a pas autre chose a dire 
que le contréle d'une autopsie fait toujours défaut. 
Le groupe suivant est d'un genre plus spécial: c’est celui 


de l’'athrepsie; il comprend 14 cas (14.5 %) et figure au qua- 


triéme rang des causes de la mort dans la statistique de Cat- 
meTTE. Par athrepsie les Francais entendent, avec Marran, 
i’ peu prés ce que les Allemands désignent sous le nom datro- 
phie, par conséquent un état cachectique qui peut étre en- 
gendré par n'importe quelle maladie, y compris la tuberculose. 
On peut done se demander si, chez plusieurs de ces enfants 
qui vivaient dans des milieux infectés par la tuberculose, 
l'athrepsie n'a pu étre provoquée par la tuberculose. 

Voici une autre cause de mort qui donne également 4a 
réfléchir: nous visons les »convulsions» avee 5 cas. Chez les 
nourrissons, la cause la plus habituelle des convulsions mor- 
telles parait étre la spasmophilie. Si les convulsions viennent 
compliquer, par exemple, la coqueluche, la pneumonie ou quel- 
que autre affection de ce genre, la cause de mort qu'on dev- 
rait indiquer est non pas les convulsions, mais la maladie ori- 
ginelle. En France cependant la spasmophilie est une affec- 
tion rare en comparaison de ce qu'elle est chez nous. Dans 
ma statistique des causes de la mort, chez 165 enfants autop- 
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siés, la spasmophilie figure pour 4 cas (2.4 %); le pourcentag 
en est un peu supérieur a la moitié du pourcentage des »co) 
vulsions» dans la statistique de Catmerrre. Quand on song 
que mes documents proviennent d'un service d’enfants, ov p: 
conséquent les enfants atteints de spasmophilie se rencontre: 
en nombre beaucoup plus considérable que parmi les clien 
d'un dispensaire, on ne peut que s’étonner de l’extréme f: 
quence de la spasmophilie dans la statistique de Catmerrm, « 
cas cependant out le diagnostic de »convulsions» équivaudra 
a celui de spasmophilie. Dés lors il est beaucoup plus pr 
bable que le diagnostic de »convulsions» doit étre considé 
comme un diagnostic symptomatique; mais dans ces conditio: 
on se demande involontairement si la méningite tuberculeu 
n’aurait pu, elle aussi, engendrer quelques-unes de ces convulsion:. 

Il est d'autres causes obscures de mort et derriére | 
quelles, disons-le tout de suite, n'importe quelle maladie a ju 
se dissimuler, par conséquent la tuberculose elle-méme; je vise 
la »mort subite», avec 3 cas, et le »muguet», avec 1 cas. Des 
commentaires sont, je crois, superflus! 

En résumé, on peut dire que ces causes de mort ne prov 
vent rien du tout par rapport a& Vabsence de tuberculose chez /rs 
enfants en question, étant donné que pour tous le controle 
d'une autopsie fit défaut. D’autre part, plusieurs d’entre elles 
permettent de supposer qu’un certain nombre d'enfants ont pu réc’- 
lement succomber avec la tuberculose ou aux suites de la tuberculose. 

Ce que nous venons de dire révéle, semble-t-il, des lacunes 
si graves dans l'expérience de Catmerre qu'il est impossille 
d'admettre sans réserve les importantes conclusions auxquelles 
il arrive. Ses conclusions sont illogiques, car A) 7/1 ne donw 
aucune indication du nombre total des enfants exposés au danger 
de la contagion et Von se trouve dans une incertitude rela- 
tivement & leur sort; B) il ne donne aucune indication sur la 
mortalité globale des enfants exposés a l'infection; C) il compare 
la mortalité durant la premiere année de lexistence avec la muvr- 
talité d’une série d’enfants dont pas méme la mortié n’avait atternt 
le terme de leur premiére année; D) il compare une série dont les 
enfants ont vécu au contact et presque tous recu les soins de leur 
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inére tuberculeuse pendant la premiére année de leur existence 
avee une série pour laquelle il n’indique pas quelle fut la durée 
de Vexposition a la contagion; E) zl compare la mortalité des 
enfants nés de meres tuberculeuses avee une série ott 58.4 % seule- 
ment des enfants ont eu leur mére comme source de contagion. 
G) Enfin les causes de la mortalité présentée comme non tubercu- 
leuse n'offrent aucune garantie par rapport a Vlabsence de la 
tuberculose. 

On a l'impression que CatmettTe et ses collaborateurs ont 
éprouvé un tel enthousiasme et sont si persuadés des effets 
de leur vaccination que, dans l’ordonnance de leurs recherches, 
ils en ont complétement oublié les régles de la prudence. Evi- 
demment, on rencontre d’immenses difficultés 4 vouloir orga- 
niser une expérience d’aussi vaste envergure et de telle sorte 
quelle résiste a la critique. La situation est bien différente 
de celle qui accompagne |’expérimentation animale; ici en effet 
on peut disposer a son gré les conditions de l’expérience. 
Avec le matériel humain il faut toujours compter sur l'exi- 
stence et l'action de facteurs plus ou moins incommensur- 
ables et qui viennent troubler l’expérience. Toutefois, quand 
il s'agit d’apprécier les résultats, il est possible, dans une cer- 
taine mesure, de se tenir en garde contre ces facteurs peu 
connus et les erreurs qu'ils peuvent engendrer; mais je ne vois 
pas que Catmerte et ses collaborateurs s'en soient préoccupés. 

CautmetreE fait observer qu'on ne doit pas s’attendre a ce 
que les vaccinations donnent des résultats immédiats, mais 
qu'un certain temps s’écoulera, de méme que pour les autres 
genres de vaccination, avant qu'on puisse en constater les ef- 
fets. Toutefois, comme les bacilles inoculés sont peu virulents 
et comme par les expériences animales de Hampurerr, entre 
autres, on sait que l'immunisation se fait d’autant plus at- 
tendre que la dose inoculée et la virulence sont plus faibles, 
on peut supposer qu’en moyenne il se passera bien un mois 
avant que l’mmunisation se soit réalisée. Par conséquent, il 
importe que pendant ce temps l'enfant soit rigoureusement 
protégé contre une infection naturelle. Mais si l'enfant de- 
meure dans un milieu contagieux, méme sous la surveillance 
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d'un dispensaire, il sera bien souvent fort difficile d'évitey 
l'infection durant la période qui s’écoule entre la vaccinatio: 
et les effets escomptés de cette derniére; et ces bacilles 
virulence entiére domineront trés certainement et absolumen 
la scéne, ainsi que le dit Catmerrr. En présence de ces ba 
cilles virulents les B.C.G. avirulents, bien qu’inoculés peut-¢tr 
quelques semaines plus t6t, courent grand risque de se trouver 
impuissants. 

Une condition capitale pour rendre la vaccination efficac 
est done que l'enfant soit absolument mis a l’abri de |'infev- 
tion venue de quelque autre source. Si la famille présent» 
des conditions telles qu'on ne puisse raisonnablement espérer 
l'atténuation du danger d’infection au moyen de précautions 
hygiéniques, Catmerte conseille d’éloigner l'enfant de sa f 
mille et de le vacciner. C'est ce qu’on fit dans plusieurs cas. 
Mais les enfants qu'on enléve i leurs famille ne courent pas 
plus de dangers et ne donnent pas plus de décés que les en- 
fants nés dans des conditions habituelles et non menacés de 
tuberculose; quand done les enfants de tuberculeuses sont ainsi 
isolés et soustraits a l'infection, parler des effets de la vacci 
nation, s'ils demeurent en vie, est illogique. Si l'on veut juger 
des effets de la vaccination, il faut donner le nombre de ces 
enfants élevés en dehors de leur milieu tuberculeux, indiquer 
la durée de l'isolement, puis les comparer avec d'autres enfants 
non vaccinés, mais qui ont été isolés de la méme maniére, afin 
de les mettre a l’abri de l’infection tuberculeuse. Jusqu ici 
on n’en a rien fait. 

Je terminerai ces considérations en émettant quelques 
idées sur la maniére dont une expérience de vaccination pour 
nouveaux-nés devrait étre conduite, si l'on voulait qu'elle fut 
probante. Pour commencer, il faudrait choisir des enfants 
nés de méres tuberculeuses. La moitié de ces enfants serait 
vaccinée par voie sous-cutanée aussitOt aprés leur naissance ct 
tous — vaccinés et non vaccinés — seraient alors séparés de 
leur famille, par exemple, pendant deux a trois mois, atin 
d’étre soustraits aux possibilités d'une infection. Les enfants 
des deux groupes seraient ensuite rendus 4 leurs méres respec 
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tives qui les éléveraient. Quand ces enfants auraient atteint 
age de deux ans, on comparerait leur état de santé d'un 
yroupe a l'autre. En cas de décés, les causes de la mort véri- 
iées par autopsie. 

C’est seulement dans ces conditions, me semble-t-il, qu'on 
yourrait obtenir des matériaux comparables et répondant aux 
exigences scientifiques. A cette maniére de faire on gagnerait 
de plus que les enfants ne seraient pas infectés avant leur 
accination et que le vaccin aurait le moyen dagir suffisam- 
ment longtemps pour réaliser une immunisation compléte, sans 
qu'une autre infection avec des bacilles virulents vint troubler 
es premiers effets de la vaccination et le jugement qu’on 
pourrait porter sur elle; on exposerait ensuite les deux grou- 
pes d’enfants a I’nfection virulente provenant de leur mére 
malade. Ces infections d'origine maternelle seraient, suivant 
les cas, de valeur différente, mais, si l’on choisissait exclu- 
sivement des enfants de méres bacillaires et si toutes les 
méres se trouvaient en état de s’occuper seules de leur en- 
fant, les médecins ne tarderaient certainement pas a se trou- 
ver d'accord sur les résultats d'une expérience ainsi conduite. 

Il est tout de méme peu probable qu’on exécute jamais 
un pareil programme. Supposé qu'une mére ait consenti a se 
séparer de son enfant, qui oserait de nos jours, dans un but 
expérimental et de propos délibéré, ramener ce jeune enfant 
dans un milieu dangereux? Pareille condition ne pourrait se 
réaliser que si, au bout de quelques mois, la mére regrettait 
sa décision et réclamait formellement le retour de son enfant. 
(Jue si néanmoins on prend pour régle de vacciner n'importe 
quel enfant sain pris dans un milieu tuberculeux, on obtiendra 
peut-étre & la longue une série de faits permettant d'établir 
une comparaison analogue a4 celle que je viens de proposer. 
Par contre, vacciner des enfants qui, dés leur naissance, vi- 
vent avec un entourage contagieux ne me semble guére le 


moyen de contribuer 4 la solution du probléme. Si ces en- 
fants acquiérent une immunité spécifique, ils la devront plus 
vraisemblablement, je pense a une infection virulente natu- 
relle qu’aux bacilles avirulents de Catmetre et GuERIN. 


AUS DEM EPIDEMIEKRANKENHAUSE GOTENBURG. OBERARZT DR. HJ. 
WENNERBERG, 


Einige Worte tiber das Verhalten der Dickschen Reaktior 
bei Scharlachpatienten. 


Von 
LEOP. ABRAMSON. 


Da weiterhin reichlich Beitriige zu der von Dick veran 
lassten Diskussion iiber die Atiologie der Skarlatina und mi‘ 
ihr zusammenhingende Probleme erscheinen, mag es moti 
viert erscheinen, etvas iiber die am Gotenburger Epidemic 
krankenhause gemachten Erfahrungen zu publizieren. 

Die Resultate, die bei der sogen. kutanen Dickschen Re 
aktion von verschiedenen Seiten erreicht wurden, waren j: 
ziemlich variierend; die Ursachen hierfiir kénnen natiirlich 
mannigfaltiger Art sein. Eine naheliegende Méglichkeit wiire 
es, dass die Toxizitit des verwendeten Toxins bedeutend va 
riieren kann, da die betreffenden Autoren nicht mit vollig¢ 
gleichem Toxin gearheitet haben; ausserdem kann die Mov 
lichkeit nicht von der Hand gewiesen werden, dass sich ver 
schiedene Epidemien in Bezug auf die Dicksche Kutanreaktion 
verschieden verhalten kénnen, auch wenn ein und dasselbe 
Toxin verwendet wird. 

Meine Untersuchungen wurden hier im Herbst des Jahres 
1925 begonnen, und der Anfang wurde mit Toxin gemacht, 
das von hiimolytischen Streptokokken stammte, die in Goten- 
burg (aus dem Rachen von Scarlatinapat.) isoliert worden waren. 
Spiiter wurden die Untersuchungen mit verschiedenen Toxinen 
aus der Staatsmedizinischen Anstalt fortgesetzt, und ausserdem 
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mit einem von den Behringwerken in Marburg stammenden 
Toxin. 

Die Schwierigkeiten, denen man bei der Dickschen Re- 
iktion begegnet, werden klar durch die Resultate beleuchtet, 
lie mit den oben erwihnten Toxinen erhalten wurden. Es 
varen nur einige wenige Fille, in welchen die Reaktion dem 
von Dick angegebenen Verhalten zu folgen schien. 

Vom September 1926 ab haben wir stiindig ein Toxin aus 
der Staatsmedizinischen Anstalt, genannt Toxin 114, verwendet, 
das uns Herr Dr. N. Loénsere giitigst zur Verfiigung stellte. 
Die folgenden Zeilen beziehen sich auf die Resultate, die bei 
Priifung mit diesem Toxin am Skarlatinamaterial des Epide- 
miekrankenhauses in Gotenburg vom September 1926 bis Ende 
Januar 1927 gewonnen wurden. 

Die Technik war die gewéhnlich bei der Dickschen Reak- 
tion verwendete; das Toxin kam in der Konzentration von 
1/200 zur Verwendung und wurde in einer Menge von 0,1 cem 
intrakutan eingespritzt; die Kontrolle war die iibliche; Ablesung 
nach 24 Stunden. Zur Bezeichnung als pos. Reaktion wurde 
eine Rétung von mindestens 15X20 mm als erforderlich be- 
trachtet. Dle Reaktion wurde wiihrend der ganzen Zeit, die 
der Patient im Krankenhause lag, einmal der Woche ausge- 
fiihrt, und der Spitalsaufenthalt variierte zwischen einer Dauer 
von 5 Wochen und lingerer. 

Die Fille waren sehr gutartig, die Mehrzahl von ihnen 
kann als leicht bezeichnet werden; von Komplikationen kamen 
relativ wenige und in der Regel nicht ernste vor. Nur ein 
Todesfall ist eingetroffen. 

Das Material besteht aus 182 Fiillen, die sich nach dem 
Alter folgendermassen verteilen: 


1 Jahr — 5 Pat. 8 Jahre —12 Pat. 
2 Jahre —9 » 9 » —19 » 
3 —12 » 10 » 
—19 » 
—15 » 12 » 
18 » 13 
—20 » 15—35 


LEOP. ABRAMSON 


Von diesen erfolgte bei 77 oder 42,3 % wiihrend des Spi 
talsaufenthaltes ein Umschlag der urspriinglich pos. Dicksche: 
Reaktion zu neg. = Gruppe I. Dicks Angabe, dass der Um 
schlag in der zweiten Woche geschehen solle, konnte nich‘ 
bestiitigt werden; er erfolgte betriichtlich spiiter. Nur be 
20,3 % dieser 77 Patienten ist der Umschlag in der 2.—3 
Woche eingetreten. 

49 oder 27 % sind wiihrend des ganzen Spitalsaufenthalte 
pos. geblieben = Gruppe IT. Das besagt jedoch nichts dar 
iiber, wie sich diese Fille verhalten haben wiirden, wenn mai 
die Untersuchung hiitte fortsetzen kénnen, da in vielen Filler 
der vorhergehenden Gruppe der Umschlag der Reaktion von 
Positiven zum Negativen erst in der 8.—12. Woche geschalh 
Erwiihnenswert ist, dass die pos. Reaktion wiihrend des Spi 
talsaufenthaltes in der Regel an Stiirke abgenommen hat. 

40 oder 22% waren von Anfang an und wiihrend der 
ganzen Beobachtungszeit Dickneg. = Gruppe III. 

7 oder 3,8 % waren anfangs neg. und wurden spiiter pos 

9 oder 4,9 % waren bald pos., bald neg. 

Interessant ist es zu sehen, wie die Dicksche Reaktion 
sich in verschiedenen Altersklassen verhiilt. 

Die relative Anzahl derer, die von urspriinglich pos. Re 


aktion zu negativer umschlagen — Gruppe I — wiichst mit 
zunehmendem Alter, zugleich sieht man, wie die konstant pos 
Reagierenden — Gruppe II an Zahl abnehmen, wihren| 
die Verteilung der konstant negativ Reagierenden — Gruppe 
Itt — auf die Altersklassen mehr unregelmissig ist. Im Alter 


von 1—3 Jahren kommen Fille mit konstant neg. Reaktion 
iiberhaupt nicht vor; in den Altersklassen von 4—13 Jahren 
ist kein Einfluss des Lebensalters wahrzunehmen, in der Alters 
klasse von 15—35 Jahre sind die negativ Reagierenden am 
zahlreichsten vertreten, indem nicht weniger als 50 % der 
ganzen Altersklasse konstant neg. reagierte. 

Man fragt sich, ob es méglich gewesen wiire, beim vor 
liegenden Material eine bessere Ubereinstimmung der Reaktion 
mit den von Dick angegebenen Richtlinien zu erreichen. ls 
wiire denkbar, dass man bei Verwendung einer geringeren Toxin- 
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menge, d. h. einer stiirkeren Verdiinnung als 1/200, bei jiin- 
veren Altersklassen eine gréssere Anzahl von Fiillen mit Um- 
schlag von positiver zu negativer “Reaktion hiitte bekommen 
<innen, und dass dieser Umschlag friiher erfolgt wiire, viel- 
ieicht in der 2.—3. Woche. Denkbar ist auch, dass umge- 
<ehrt, bei Verwendung einer stiirkeren Konzentration als 1/200, 
‘ie Anzahl der Dicknegativen in der Klasse von 15—35 Jahre 
veringer geworden wiire. Ein solches Vorgehen hiitte natiir- 
lich eine héchst wesentliche Komplizierung der ohnehin schon 
heiklen Reaktion ergeben. 

Betrachtet man die drei Hauptgruppen, so driingt sich 
natiirlich die Frage auf, ob diese Gruppen vom klinischen 
Gesichtspunkt charakteristische Sondermerkmale aufweisen, die 
es erméglichen, eine Erklirung ihrer verschiedenen Reaktions- 
weise auf das Dicksche Toxin zu erhalten. 

Wie schon erwiihnt, waren die Fille sehr gutartig. Ver- 
sucht man trotzdem, die Fille nach ihrem klinischen Verhalten 
in leichte, mittelschwere und schwere einzuteilen, und unter- 
sucht man dann, wie sich die Verteilung in den drei obener- 
wihnten Hauptgruppen gestaltet, so findet man, dass sie ziem- 
lich gleichmiissig ist. 

Schick hat bekanntlich die Theorie aufgestellt, dass eine 
in der 2.—6. Woche auftretende Uberempfindlichkeit ‘gegen 
das Skarlatinavirus die Ursache der in dieser Zeit so hiiufigen 


Nachkrankheiten der Scharlachpatienten sei. Man kénnte sich 


da a priori vorstellen, dass eine pos. Dicksche Reaktion mit 
einer Nachkrankheit zusammenhiinge, und kénnte auf diesem 
Wege vielleicht das scheinbar launenhafte Verhalten erkliiren, 
das die Dicksche Reaktion oft genug aufweist. 

Von den 7 Fiillen, die anfiinglich negativ waren und spiiter 
positiv wurden, hatten 3 Komplikationen, und der Umschlag 
vollzog sich gerade im Zusammenhang mit einer solchen Kom- 
plikation. Die anderen 4 wiesen keine klinischen Symptome 
von Komplikationen auf. 

Von den 9 Patienten, bei welchen ein Umschlag von pos. 
zm neg. Dickreaktion und wieder zuriick erfolete, konnte nur 
bei einem ein Zusammentreffen des Umschlages mit einer 
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Komplikation gefunden werden, die anderen waren frei von 
solchen. 

Betrachtet man das Verhalten der Komplikationen bei 
den drei Hauptgruppen, so findet man, dass in der Gruppe | 
23 oder 30 % Komplikationen gehabt haben; in der Gruppe I! 
8 oder 16% und in der Gruppe III 10 oder 25 %. 

Man kann oft genug sehen, wie ein neg. Dick pos. wird 
wenn eine Komplikation auftritt, aber ebenso hiiufig, wie di: 
Reaktion durch das Eintreten der Komplikation iiberhaup 
nicht beeinflusst wird. 

Rezidiven sind in 7 Fallen vorgekommen, in 6 Fiillen i: 
der 3. Woche und in 1 Fall in der 6. Woche. In siimtliche: 
Fiillen, ausser in einem, war die Dicksche Reaktion vor den 
Kinsetzen des Rezidivs pos. gewesen. In 2 Fiillen wurde di 
Reaktion eine Woche nach dem Rezidiv negativ, in 3 Fille: 
erst 5—7 Wochen nachher, in einem Falle war sie voriibe: 
gehend negativ, spiiter konstant pos. In 1 Falle blieb di 
Reaktion, wie gesagt, vor und nach dem Rezidiv konstan: 
negativ. 

Unser Material gestattet es also nicht, die zahlreich von 


gekommenen Abweichungen in Bezug auf die Dicksche Reak 
tion aus klinischen Gesichtspunkten zu erkliiren. 
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\US DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IM ALL- 
GEMEINEN KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET) ZU STOCKHOLM. 
CHEF: PROF. I. JUNDELL. 


Klinische Beitrage zur Profylaxe der Rachitis. ' 


If. Mitteilung 
von 


JUNDELL. 


Es seien hier die letzten Ergebnisse meiner seit 1914 fort- 
cesetzten Versuche, die Rachitis durch medizinisch-dietetische 
Massnahmen zu heilen und vorzubeugen, mitgeteilt. Wie ich 
Sept. 1919 zuerst darlegte, gelingt es, jede floride Rachitis 
schnell und sicher zu heilen durch die Kombination einer 
relativen Unuternihrung und Lebertranverabreichung, wobei 
auch beachtet werden soll, dass die Nahrung so gemischt sei, 
als es das Alter der Kinder erlaubt (méglichst verschiedene 
Kolhydrate, Gemiise, Friichte, rohes Eigelb, Fisch, Fleisch; 
Kalorien pro Tag und Kilogr. 60—70; dabei Milchmengen von 
c:a 60 kbem pro Tag und kgm Ké6rpergewicht). Ausgangspunkt 
dieser Behandlung war 1) die seit dem Jahre 1914 bei Versuchen 
mit friih beginnender gemischter Kost von mir gemachte Beob- 
achtung, dass mit solcher Kost behandelte Siiuglinge weniger 
hiiufig und weniger stark an Rachitis litten als Kinder, die lange 
Zeit mit den gewoéhnlichen Milchmischungen ernihrt wurden; 
2) die Beobachtung, dass stark untererniihrte Kinder (Kinder die 
zu wenig Nahrung erhalten, Kinder die an habituellem Er- 
brechen oder Pylorospasmus leiden, atrophische und decompo- 
nierte Kinder) beinahe immer von Rachitis verschont bleiben, 
in der Regel sogar ein auffallend gut entwickeltes Skelett 
zeigen und 3) die, zwar von verschiedenen Autoren bestrittene, 
aber laut der Meinung der Mehrzahl der Arzte und laut meiner 
eigenen Erfahrung giinstige Wirkung des Lebertrans. 

‘Im <Auszug vorgetragen in der 38. Tagung der deutsch. Gesellsch. 
fiir Kinderheilk. Budapest 8.—15. Sept. 1927. 
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Die giinstige Wirkung der angedeuteten Behandlung wurde 
von mir dargelegt in verschiedenen Mitteilungen: Sv. Liikar- 
sillskapets forhandlingar, sept. 1919, Hygiea 1921, Acta ped. 
Vol. I und Vol. II 1922, Vol. IV 1925. Die beiden letzten 
von den angefiihrten Arbeiten enthalten zwei Reihen Parallel- 
versuche mit meiner Behandlungsmethode und Hutpscuinsky’s 
Ultraviolettstrahlenbehandlung der Rachitis. Diese Parallel- 
versuche zeigen, dass die genannten beiden Metoden gleich 
schnell und sicher die floride Rachitis der Kinder zur Heilung 
bringen. 

Ich ging dann zu der Frage iiber, ob es méglich sei, die 
Rachitis durch medizinisch-dietetische Massnahmen vorzubeugen. 
Zu diesem Zwecke wurden Versuche angestellt an einem Mate- 
rial von debilen Kindern, ein Material, welches schon sonst 
so gut wie konstant an mehr weniger schwerer Rachitis erkrankt 
und welches ausserdem von mir mit Hinsicht auf Rachitis 
provokatorischen Verhiiltnissen ausgesetzt wurde (reichliche, 
langdauernde Erniihrung mit Buttermehlsuppe und stindiger 
Aufenthalt im rothem Lichte). 24 so gepfiegte und erniihrte 
debile Kinder wurden so friih wie méglich entweder mit Leber- 
tran (pro Tag 1—3 Theeléffel mit je '/1 mgm Phosphor) oder 
mit frischem ungekochtem Eigelb (1—3 Theeldffel pro Tag) 
oder mit Quarzlampenlicht (Beleuchtungzeit 1 steigernd bis 20 
Minuten 2—3 mal wéchentlich; Lampenabstand fallend von 90 
bis auf 60 cm) behandelt. Jede dieser profylaktischen Mass- 
regeln war im Stande, den Ausbruch einer Rachitis vollstiindig 
oder so gut wie vollstiindig vorzubeugen, wie aus den klinischen, 
réntgenologischen und blutchemischen Untersuchungen her 
vorging. 

In diesen profylaktischen Versuchen, die eingehender in 
Acta ped., Vol. V, 1925 dargestellt sind, liegt ja die Kon- 
trolle beziiglich des Gelingens, die Rachitis zu verhiiten, in der 
Tatsache, dass das verwandte Material von Kindern unter den 
angefiihrten Erniihrungs- und Pflegebedingungen sicher ohne 
Ausnahme an schwerer Rachitis erkrankt wiire. 

Um aber die Méglichkeit, die Rachitis vorzubeugen, in 
méglichst sichtbarer, unwidersprechlicher Form jedem darzu- 
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stellen, wurde eine neue Serie Versuche vorgenommen, die 
ich jetzt darlegen will. (Uber 2 der unten angefiihrten Zwil- 
lingpaare wurde indessen eine kurze Erwiihnung gemacht in 


~ 


der schwedischen Arztegesellschaft, Miirz 1926.) Diese Ver- 
suche sind in folgender Weise angeordnet worden. Von debilen 
Zwillingen wurde der eine profylaktisch mit Lebertran (in 
diesen Versuchen ohne Phosphor) behandelt, der andere wurde 
ohne Behandlung gelassen. Vom Lebertran wurde, wenn nicht 
anderes gesagt wird, im ersten Lebensmonate 1, im zweiten 
Lebensmonate 2 und im dritten Lebensmonate sowie spiiter 
3 Theeléffel pro Tag gegeben. Ich verfiige hier iiber 5 so 
behandelte debile Zwillingpaare und ausserdem iiber 1 ebenso 
behandeltes, aber nicht debiles Zwillingpaar. Die Schicksale 
dieser Kinder hinsichtlich der Rachitis sind in den unten- 
stehenden Tabellen und Figuren abzulesen. Vorher soll in- 
dessen bemerkt werden, dass die Kinder bis zu der Zeit, wo 
eine starke Ausbildung der Rachitis abgewartet wurde, immer 
reichlich erniihrt wurden und zwar wenigstens lange Zeit mit 
Czerny-Kieinscumipt'’s Buttermehlsuppe und ausserdem, dass 
die zwei Kinder in jedem Paare absolut gleich erniihrt wurden. 
Nur wenn das Gewicht zweier Zwillinge einen stiirkeren Unter- 
schied zeigte, wurde hierauf Riicksicht genommen bei dem 
Ausmessen der Nahrungsmengen. Wiihrend des ganzen Auf- 
enthaltes in der Klinik blieben die Kinder fortdauernd im 
rothem Lichte (nur wiihrend der Wintermonate wurde das 
sonst an die Fenster angeklebte rothe Papier weggenommen) 
und wurden sie nicht aus den Pflegesiilen herausgebracht. 
Hinzuzufiigen ist noch, dass siimtliche Kinder der Paare II 
—VI, so lange sie Buttermehlsuppe erhielten, auch tiiglich 3 
Theeléffel Citronensaft erhielten. Beim ersten Zwillingpaar 
wurde Citronensaft nicht gegeben. Von diesem Paar erkrankte 
das eine Kind, dasjenige welches gegen Rachitis profylaktisch 
behandelt wurde, an einem leichten Barlow. 

Hinsichtlich der Bedeutung der in den folgenden Tabellen 
benutzten Zeichen ist foleendes zu bemerken. Bei Craniotabes 
bedeutet +, dass eine miissige solche vorlag. Ats miissig habe 
ich eine Craniotabes bezeichnet, bei welcher die Fontanellen nicht 

10—27239. Acta pediatrica. Vol. VIT. 
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fest waren zu einer Zeit, wo sie normaliter fest sein sollen, 
oder wo die von den Fontanellen gebildeten Knochenliicken 
absehbahr grésser waren, als fiir das Alter normal ist, und wo 
ausserdem die Sutura sag. und die Suturae lambd. often 
waren, bezw. ganz deutlich Erweichung der Knochenriinder in 
der Ausdehnung von einem bis einigen em von den Sutur- 
riindern zeigten. Kine Craniotabes, die stiirker als die eben an- 
gegebene war, z. B. Erweichung des gréssten Teiles des Hinter- 
hauptes ist mit ++ bezeichnet. Noch stiirkere Craniotabes 
ist mit +++ bezeichnet. Eine unbedeutende Craniotabes 
habe ich mit + bezeichnet (beispielsweise habe ich Erwei- 
chungen von ungefiir folgender Ausdehnung mit + bezeichnet: 
grosse Fontanelle mehr weniger vergréssert und mit mehr oder 
weniger weichen Riindern und dabei gleichzeitig weiche Flecke 
von ca. Fingerkuppengrésse in den Suturae lambd. und ausser- 
dem event. unbedeutende Erweichungen in der Sutura sag). 
Das Vorkommen von minimalen abnormen Erweichungen habe 
ich mit + bezeichnet. O bei Craniotabes bedeutet, dass, wenn 
man auf das Alter des Kindes Riicksicht nahm, keine abnor- 
men Erweichungen des Schiidels zu finden waren. Anschwel- 
lungen an den Epifysen bezw. Rippen, welche gut ausgepriigt, 
doch aber nicht intensiv waren, habe ich mit + bezeichnet. 
Veriinderungen an den Epifysen stiirker als diejenigen, welche 
dies Zeichen verdient haben, sind mit ++ bezeichnet. Das 
Zeichen + bei den Epifysenveriinderungen bedeutet, dass es 
sich um ganz leichte, aber doch ziemlich unzweifelhaft iiber die 
Norm gekommene Anschwellungen der Epiphys-Diafysengrenzen 
handelte. + bedeutet, dass die Anschwellungen an den Epifys- 
Diafysengrenzen so unbedeutend waren, dass ich im Zweifel 
war, ob man es nicht vielleicht nur mit einer in das Normale 
fallende Anschwellung der Epifys-Diafysengrenzen zu tun hatte. 

Fiir die Réntgenogramme bedeutet das Zeichen + eine 
gut ausgepriigte rachitische Struktur des Bildes, ohne dass 
jedoch der rachitische Prozess als intensiv zu bezeichnen war. 
Stiirkere réntgenologische Veriinderungen sind mit + + bezw. 
+++ bezeichnet. Das Zeichen + fiir das Réntgenogramm 
bedeutet das Vorkommen von sehr leichten rachitischen Ver- 
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iinderungen an den Epifysenlinien, z. B. eine leichte becher- 
formige Einbuchtung oder eine leichte Auffranzung eines Dia- 
fysenendes. Das Zeichen + bedeutet, dass das Réntgenogramm 
minimale Zeichen eines nicht ganz normal verlaufenden Ver- 
knécherungsprozesses zeigte, z. B. feine, quer iiber die End- 
partieen der Diafysen gehende Linien mit etwas gesteigertem 
Kalkgehalt oder Diafysenenden mit einer auffallend breiten 
und dichten Verkalkungslinie gegen den Epifysenknorpel. Hier 
ist zu bemerken, dass die Réntgenogramme ausschliesslich das 
rechte Handgelenk betreffen und dass die Réntgenuntersu- 
chungen in der Roéntgenabteilung des Maria Krankenhauses 
ausgefiihrt worden sind (Chef: Doktor Axkrruunp). (Vergl. 
Acta ped., Vol. V, 1925, S. 10—11). 

Der P- und Ca-Gehalt des Blutserums ist in den unten- 
stehenden Tabellen in mgm per 100 em. Serum berechnet. 


Erstes Zwillingpaar. Zwei Miidchen, B. C. M. G. und I. V. 
V. G., geboren '*/2 1925; im Allgemeinen Kinderheime '*/3 1925 
aufgenommen. Geburtsgewicht von B. C. M. G. 2,110 gr; Ge- 
burtsgewicht von I. V. V. G. 1960 gm. In der Klinik erhielten die 
Kinder bis zum Alter von circa 3 Monaten Allaitement mixte mit 
CZERNY-KLEINSCHMIDT’s Buttermehlsuppe. Dann ausschliesslich 
Buttermehlsuppe bis zum Alter von 7 Monaten und von da an 
(vom '*/9) je 1 liter Mehlsuppe auf unverdiinnter Milch pro Tag. 
Von den beiden Zwillingen erhielt I. V. V. G. Lebertran und 
zwar vom ersten Tage nach der Aufnahme, das heisst vom Alter 
von 1 '/4 Monat. 


Tabelle |. Erstes Zwillingpaar. 


Miidchen. 
Lebertran seit 
dem Alter von 


B. C. M. G. 
Miidchen. 
Nicht profy- 


laktisch be- 11/4 Monate 
handelt (vom 1/3 1925) 
Geboren 1925. Geburtsgewicht 2,110 1,960 
Den '*/3 1925. (Bei der Aufnahme). Alter 1'/4 Monate. 
Rosenkranz ... 0 0 


Epifysansechwellungen. . . 0 0 


Den 


Den 


Den 


Den 


Den 


Den 


Den 
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2/4 1925. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Rosenkranz 


Alter 1 °/s 


Monate. 


Epifysanschwellungen . 


2/5 1925. 
Gewicht. 
Craniotabes 
Rosenkranz 


Alter 


Monate. 


Epifysanschwellungen . 


Réntgen . 


3/6 1925. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Rosenkranz 


Alter 3 °/4 


Monate. 


Epifysanschwellungen . 


Réntgen . 


3/7 1925. 


Gewicht . 


Alter 4 °/4 


Craniotabes 


Rosenkranz 


Monate. 


Epifysanschwellungen . 


Réntgen . 
3/3 1925. 
Gewicht . 


Craniotabes 


Alter 5 


Caput quadratum. . 


Rosenkranz 
Harrison . 


Monate. 


Epifysanschwellungen . 


Roéntgen . 


4/9 1925. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Rosenkranz 


Alter 6°/s Monate. 


Epifysanschwellungen . 


Réntgen . 


P und Ca-Gehalts des Blutserums 


1925, 


Gewicht . 


Craniotabes 


Alter 7? 


4 Monate. 


5,640 
++ 


6,090 
++ 
+ 
0 
4,2; 8,0 


6,790 
++ 
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Bajonettenform 
der osteochon- 


Inceank rans + 

teile)1 

Epifysanschwellungen. . . . . . 0 

Rimtgon, Fig. I a, besw. Ia, . . 0 
Barlow +) 

P- und Ca-Gehalt des Blutserums ..... 3.4; 7,3 5,9: 10,6 


Fig. I b. Fig. I b,. 


Durch die lange Zufuhr der sterilisierten Nahrung Buttermellsuppe 
entstand ein klinisch und réntgenologisech diagnostizierter Morb. Barlow und 
unter den Zeichen derselben die bajonettenformige Deformitiit der osteochon- 
dralen Grenzteile der Rippen; dabei aber keine rachitisehe Veriinderungen 


an den Rippen oder anderswo, auch nicht réntgenologisch. 


Fig. I a. Fig. I a,. 
+ 

¢ 


I. 
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4 


11 1925. Alter 8 °/4 Monate. 


Gewicht . 


Den 


Craniotabes 
Rosenkranz 
Epifysanschwellungen . 


Réntgen, Fig. I b, bezw. I b, . 


P- und Ca-Gehalt des Blutserums. . 


Am '*/i1 antirachitische Behandlung 


des Kindes B. C. M. G. und zwar durch 
reduzierte, gemischte Kost und Lebertran. 


Das Kind I. V. V. G. erhielt vom '°/11 
unsere gewOhnliche, fiir altere Siuglinge 
bestimmte Kost. (Siehe Acta ped., Vol. I, 


1921). 


Alter Monate. 


Den ‘/12 1925. 


Gewicht . 


Craniotabes 
Rosenkrantz ‘ 
Epifysanschwellungen . . 


Réntgen . 


P. und Ca-Gehalt des Blutserums 


12 


Den 1 1926. Alter 11 Monate. 
Gewicht . 

Craniotabes 

Rosenkranz 
Epifysanschwellungen . . 


Roéntgen . 
P- und Ca-Gehalt des Blutserums 


1926. Alter 11 °/4 Monate. 


Gewicht . 


Den 


Craniotabes 

Rosenkranz 
Epifysanschwellungen . 
Réntgen . 


(Beginn 


7,100 


t+ 
Heil.) 
3,0; 10,8 


6,810 


stark fortschr. 


feil 


6,5; 10.5 


Die Heilung der Rachitis beim Kind B. C. M. G. 
folgende zwei Réntgenaufnahmen niiher zu verfolgen. 


7,010 
0 
0 


0 
(Barlow geheilt 


4,0; 10,6 


6,650 


11,2 


ist durch 


|_| 
4,5; 
+ (+4 0 
0 
6,0; 8,0 
0 0 
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Fig. le. Aufnahme den 1926. Fig. Id. Anfnahme den 1926. 


Zweites Zwillingpaar K. L. R. C., Knabe, und I. G. M. C., 
Miidchen, geboren 1925; im Allgemeinen Kinderheime 
1925 aufgenommen. Geburtsgewicht von K. L. R. C. 1,690 gm; 
Geburtsgewicht von I. G. M. C. 1,820 gm. In der Klinik erhielten 
diese Kinder bis zum Alter von ec:a 2 Monaten Allaitement mixte 
mit CZERNY-KLEINSCHMID?T’s Buttermehlsuppe, dann wihrend der 
ganzen Beobachtungszeit Buttermehlsuppe. Sie wurden wihrend der 
ganzen Beobachtungszeit reichlich ernihrt. Von den beiden erhielt 
das Kind I. G. M. C. Lebertran und zwar wurde der Lebertran 
dem Kinde I. G. M. C. vom ‘/s gegeben, das heisst vom Alter 
von 3 Wochen. 


Tabelle Il. Zweites Zwillingpaar. 


I. G. M. C. 
Knabe Lebertran seit 
Nicht profylak- dem Alter von 
tisch behandelt 3 Wochen (vom 


1925) 

Geboren 1925. Geburtsgewicht.. . 1,690 1,820 
Den *'s 1925. (Bei der Aufnahme). Alter */4 Monate. 

Epifysanschwellungen. . 0 0 
Den 7/5 1925. Alter 1° 4 Monate. 


= 
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Epifysanschwellungen . 


Den 1925. Alter 2°/4 Monate. 


Epifysanschwellungen........... 0 0 
Roéntgen, Fig. II a, bezw. IIa, ...... + 0 


Fig. II a. Fig. II a,. 


Den */; 1925. Alter 3°/4 Monate. 


(Thorax weich) 


Fig. II b. 


ee 0 0 
Fig. II b,. 
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Epifysanschwellungen . ‘ 
Réntgen, Fig. Il b, bezw. II b, 


Den 1925. Alter Monate. 
Gewicht . 
Periostale Auflagerungen am Schiidel . 
Rosenkranz. . 


Harrison 


Epifysanschwellungen . 


Réntgen, Fig. I] ¢, bezw. II e, 
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3,900 4,700 
++4 + 
+ 0 
. . . T + 
0 
Fig. IT e. Fig. II 
: 
Fig. IT d. Fig. II d,. 
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Den **'s 1925. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Rosenkranz. . 
Epifysanschwellungen . 
Réntgen, Fig. Il d, bezw. 


25 


Von 


Alter Monate. 
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II d, . 


4,060 
+++ 
+ 
+ (++ 


*/s 1925 wurde das Kind K. L. 


R. C. mit Quartzlampenlicht behandelt. 


Den *°/9 1925. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Rosenkranz 
Epifysanschwellungen . 
Réntgen . 


P- und Ca Gehalt des Blutserums 


Den *"/10 2925. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Rosenkranz ‘4 
Epifysanschwellungen . 
Réntgen . 


P- und Ca-Gehalt des Blutserums 


Den 4/12 1925. 
Gewicht . 
Craniotabes 


Alter 6'/2 Monate. 


Alter 71/2 Monate. 


Alter 8'/2 Monate. 


Fig. II e. 


Aufnahme den *"/10 1925. 


(Beginn. Heil. 


4,8; 10,2 


4,220 


0 
+ 
+ 
(Fortschr. Heil.) 
5,6; 10,0 


5,020 


+ 


5,730 


4,0; 11,0 


6,380 
0 


Fig. IT f. 


Aufnahme den * 


|_| 
5,130 
0 

0 
0 

5,9; 10,7 

1925. 
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Epifysanschwellungen. . . ........ + 0 
P- und Ca Gehalt des Blutserums .... . 5,3; 11,4 5,0; 10,5 


Die obenstehenden zwei Réntgenaufnahmen zeigen die Heilung 
der Rachitis beim Kinde K. R. L. C. 


Drittes Zwillingpaar, ein Knabe, Bérje F. und ein Miidchen, 
Birgit F., geboren *°/: 1926; im Allgemeinen Kinderheime *°/1 
1926 aufgenommen. Geburtsgewicht des Knaben 1,700 gm; Ge- 
burtsgewicht des Miadchens 1,600 gm. In der Klinik erhielten 
die Kinder bis zum Alter von 1 '/1 Monat anschliesslich Brustmilch, 
dann bis zu Alter von 2 Monaten Allaitement mixte mit CZERNy- 
KLEINSCHMIDT’s Buttermehlsuppe; spiiter bis zum Alter von 6 
Monaten ausschliesslich Buttermehlsuppe. Von den beiden Kindern 
erhielt das Miédchen vom Alter von 5 Wochen eine Mischung 
von ana partes frisches Eigelb und ein von Professor AGDUHR 
bereiteter, gereinigter Lebertran, und zwar von dieser Mischung 
tiiglich 2 Theeléffel im Alter von 1'/1 bis inclusive 5 Monaten, 
dann 3 Theeldffel bis zur Entlassung aus der Klinik im Alter von 
11 Monaten. Der genannte gereinigte Lebertran erwies_ sich 
spiter, bei der von mir und HERLITZ vorgenommenen Priifung an 
Ratten den gréssten Teil der antirichitischen Substanzen des 
Ausgangsmaterials beraubt. Die Mischung Eigelb + gereinigter Tran 
war indessen, wie wir in der Tabelle sehen, hinreichend anti- 
rachitisch wirksam um hier Rachitis vorzubeugen; doch lag die 
Wirkung, wie wir unten sehen, wahrscheinlich knapp an der 
Minimigrenze. Der Knabe Borje F. wurde ohne prophylaktische 
Behandlung gelassen. 


Tabelle Ill. Drittes Zwillingpaar. 


sirgit F., 
Birje F., Miidechen. 
Knabe. Lebertran + Eigelb 
Nicht profylak- scit dem Alter von 
tisch behandelt. 11/4 Monat (seit- 
dem 1926). 


Geboren 1926. Geburtsgewicht. . . . 1,700 1,600 


Den *°/: 1926. (Bei der Aufnahme). Alter 5 Tage. 


Epifysanschwellungen . . . ... 0 0 


I. 


27 


2. Alter 1 Monat. 
Gewicht 

Craniotabes . 
Rosenkrantz. . 
Epifysanschwellungen 


JUNDELL 


1,950 1,880 
0 0 
0 0 
0 0 


23 


s. Alter 2 Monate. 
Gewicht 

Craniotabes . 
Rosenkrantz 


Epifysanschwellungen 


: P- und Ca-Gehalt des Blutserums. 


P- und Ca-Gehalt des Blutserums 


Den **/4. Alter 3 Monate. 
Gewicht 
Craniotabes . 
Rosenkrantz 
Epifysanschwellungen 
Réntgen. . 
P- und Ca-Gehalt des Blutserums . 


Den 45. Réntgen. 


Den "/s. Alter 3' 2 Monate. 

Gewicht... 
Réntgen, Fig. III a, bezw. III a, . 
P- und Ca-Gehalt des Blutserums . 


2,260 2,250 
+ + (++) 
0 0 
0 0 
0 0 
1,5; 6,5 4,7; 6,4 
5,0; 6,5 81 
2,750 2,850 
+ 1 
0 0 
0 0 
+ 0 
3,7; 8,1 -— 
3,020 3,260 
+ (+ 


3,4;— 
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Fig. IIT a. Fig. HIT a,. 
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Alter 4 Monate. 
Gewicht 


Den *°/s. 


Craniotabes . 
Rosenkrantz . . 
Epifysanschwellungen 


Réntgen, Fig. III b, bezw. 


Ca-Gehalt des Blutserums 


Fig. III b. 


12 


Den 6. Alter 4! 


Gewicht 


Monate. 


Craniotabes . 
Rosenkrantz 


PROFYLAXE 


DER RACHITIS 


3,110 3,470 
4 + 
+ 4 
+ 0 
+ 0 
7,0 11,0 
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| 
Fig. III 
Fig. III e. Fig. IIT ¢,. 
i 
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Epifysanschwellungen . . . . + 0 
Réntgen, Fig. III bezw. . . . + + (0 
P- und Ca-Gehalt des Blutserums . 


Den Alter Monate. 


Epifysanschwellungen . ........ 0 

P- und Ca-Gehalt des Blutserums. . . . 2,9; 9,4 3,8; 9,8 

Rontgen, Fig. III d, bezw. III d,. .. . ++ 0 
minimale 


Heilungstendenz 


d. 


Fig. III d,. 


Fig. 


Fig. III e. 


Fig. III e,. 
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Den Alter 5% 4 Monate. 


Epifysanschwellungen ......... + + 0 
Réntgen, Fig. III e, bezw. Ill e, . . . . 0(+ 
Lichte 
Heilungstendenz 
P- und Ca-Gehalt des Blutserums .. . 2,8; 8,8 1.5, 10,2 


9/ 
Der Knabe Boérje F. wurde vom 1/7 
mit gewdhnlichem Lebertran aber olmne 


Reduktion der Nost behandelt. 


Den *"; 


P- und Ca-Gehalt des Blutserums... . 3,5; 9,1 5,0; 10,1 


Den **'s. Alter 7 Monate. 


Réntgen, Fig. III f, bezw. IIT . . . . 0 
Leichte 


Heilungstendenz 


Fig. III f. 


Vom wird Bérje F. mit gewohn- 


lichem Lebertran wd reduzierter gemischter 
Kost behandelt, weil der Fortschritt der 
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Fig. III f,. 
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Heilung bei ausschliesslicher Lebertran- 
behandlung nur sehr langsam fortschritt. 
Das profylaktisch behandelte Madchen, das 
friiher genau dieselbe Diet wie der Knabe 
erhalten hatte, bekam vom !°/7 900 kem 
*/s Mileh, vom °/s dazu auch 20 gm Ge- 
miisepuré. Erst am '*/10, im Alter von 8 */4 
Monate, erhielt das Madchen gemischte Kost. 
Die Rachitis des Knaben heilte bei reduzi- 
erter Kost + Lebertran schnell aus. Das 
Miidchen hatte bis zum Tage der Entlas- 
sung (*"/i2 1926) keine oder héchst geringe 
Zeichen von Rachitis gezeigt. Von dieser 
spiiteren Beobachtungszeit (nach dem ** s) 
gebe ich die folgenden Tagesaufzeichnungen 
wieder. Dass die dem Miidchen als _pro- 
fylacticum verabreichte Menge antirachi- 
tischer Substanzen knapp an der Grenze 
des eben n6tigen lag, ist aus den Réntgen- 
bilden und dem P-Gehalt des Blutserums 
zu entnehmen. 


Den “/o, Alter 71/2 Monate. 


Réntgen schnell fortschr. 0 


Heilung 


Den 7'/9. Alter 8 Monate. 


Craniotabes . +4 0 
Epifysanschwellung .......... + (++ 0 
Réntgen Fortgeschrittene 0 


Heilung 
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Den *' 10. Alter 9 Monate. 


Epifysanschwellungen . . ....... + 0 


Die Heilung der Rachitis beim Knaben Borje F. kann mit 


den folgenden vier Réntgenbildern niaher studiet werden. 


Die Kinder wurden am ~**/12 1926 entlassen. Der Knabe 
mit einem Gewicht von 5,700 gm, das Midchen mit einem Ge- 
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wicht von 7,900 gm. Der Verlauf nach dem *'/10 zeigte nichts 
bemerkenswertes. Nur sei bemerkt, dass der nicht prophylaktisch 
behandelt Knabe noch bei der Entlassung ein Caput quadratum 


Fig. III g. Aufnahme den °/9 1926. Fig. h. Aufnahme den 1926. 


Fig. i. Aufnahme den 7'/10 1926. Fig. III j. Aufnahme den ° 11 1926. 


zeigte, das sich wihrend des Floritionsstadiums der Rachitis bei 
ihm entwickelt hatte. Das profylaktisch behandelte Miéidchen 
zeigte keine solechen Schiidelveranderungen. (Vergl. die beigefiigte 
Photographie.) 


11—27239. Acta pediatrica. Vol. VII. 


4 
| 
pa 
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Viertes Zwillingpaar, zwei Knaben, K. G. B. und E. H. B., 


7 


geboren °/6 1926, im Allgemeinen Kinderheime ‘/6 1926 aufge- 
nommen. Geburtsgewicht von K. G. B. 1,750 gm; Geburtsgewicht 
von E. H. B. 1,680 gm. In der Klinik erhielten die Kinder bis 
zum Alter von 2 Monaten ausschliesslich Brustmilch, spiter bis 
zur Entlassung aus der Klinik im Alter von 4 '/4 Monat (am ''/10) 
ausschliesslich CZERNY-KLEINSCHMIDT’s Buttermehlsuppe. Dieselbe 
Nahrung erhielten die Kinder nach der Entlassung auch zu Hause 
bis Ende Miirz 1927, also bis zum Alter von 9 */1 Monate. Nach 
der Entlassung wurden die Kinder ungefiihr jeden Monat klinisch 
und réntgenologisch untersucht. Von diesen beiden Kindern 
wurde K. G. B. nicht profylaktisch behandelt, wihrend E. H. B. 
vom 5. Lebenstag an prophylaktisch behandelt wurde und zwar 
zuerst mit AGDUHR’s gereinigtem (schwach antirachitisch wirkendem) 
Lebertran in Menge von 1 steigend bis 2 Thee-Léffel pro Tag, 
spiter (vom 2/10, das heisst nach der Entlassung, im Alter von 
41/4 Monaten) mit gewéhnlichem Lebertran, 2 steigend bis zu 4 
Theel6dffel pro Tag. 

Die Kinder sahen sich ausserordentlich fhnlich aus, so dass 
sie Anfangs durch verschiedenfarbige angebundene Fiden von 
einander unterschieden werden mussten. NSpiiter entwickelte sich 
bei K. B. G. eine kleines Angiom am rechten Backen. 
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Tabelle IV. Viertes Zwillingpaar. 
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&. E. H. B., Knabe, 
Knabe. Lebertran seit 
Nicht profylak- dem Alter von 
tisch behandelt. 5 Lebenstagen. 


5 


Geboren °/s 1926. Geburtsgewieht. . 1,750 


Den ‘*/c. (Bei der Aufnahme). Alter 2 Tage. 


Den 7. Alter 1°/4 Monate. 


1,680 


1,590 


Epifysanschwellungen........... 0 0 

P- und Ca-Gehalt des Blutserums (°/s . . . 4,5; 10,2 


Den Alter 21/2 Monate. 


Epifysanschwellungen. . ......2... 0 0 
Den '»s. P- und Ca-Gehalt des Blutserums. . . 2.1; 10,8 2,5; 12,4 
Den Alter Monate. 


0 
0 
0 

Fig. IV a. Fig. IV a,. 
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Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen . 
Réntgen, Fig. IV a, bezw. IV a, 


P-Gehalt des Blutserums (*°/9) . 


Den */10. Alter 4 Monate. 
Craniotabes 


Rosenkrantz . 


Epifysanschwellungen. . 


Réntgen, Fig. IV b, bezw. 1V 


3,5 4,5 
0 0 
+ 0 
~ 

Fig. LV b. Fig. IV b,. 

Fig. IV e. Fig. IV ¢,. 
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Den °/11. Alter 5 Monate. 


Epifysanschwellungen.. ......... + 0 
Rontgen, Fig. IV c, bezw. IVe, ..... + 0 


Den 77/12. Alter 6'/2 Monate. 


Auflagerungen am Schiidel . . ...... + 
Epifysanschwellungen. . . . 


Réntgen, Fig. LV d (die Photographie IV d, ist 
abhanden gekommen, zeigte indessen 


ganz normale Verhiiltnisse). . + + 


Fig. IV d. 


Den ' 1927. Alter 7' Monate. 


Réntgen, Fig. IV e, bezw. I1Ve, ..... + +4 


Vom '/: 1927 bekamen die Kinder 
Buttermehlsuppe + Milchmehlsuppe (mit un- 
verdiinnter Milch). Der bisher unbehan- 
delte und jetzt stark rachitische Knabe 
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++ 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
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Fig. IV e. 


K. G. B. bekommt von '*/1 gewéhnlichen 
Lebertran, 1 Theeldffel 4 mal tiglich, 
und ausserdem tiglich erst 1, spiter 2 
Thyreoideatabletten & 0,1 gm. Dem pro- 
fylaktisch behandelten Knaben E. H. B., 
welcher anfangs und bis zum "'/10 1926 
AGpUHR’s gereinigten Lebertran erhalten 
hatte, wurde gewoéhnlicher Tran vom '/10 
1926 gegeben. 


Den *s. Alter 9 Monate. 
Craniotabes ..... 
Caput quadratum . . 
Rosenkratz . 

Harrison 
Epifysanschwellungen . . 


Réntgen . 


Seit Ende Miirz ausschliesslich Mileh- 
suppe, je 900 kbem. 


29 


Den *°/4. Alter 10° 4 Monate. 
Gewicht . 
Craniotabes 
Caput quadratum 
Rosenkranz 
Harrison 
Epifysanschwellungen . 


Réntgen . 


Heilend 


6,790 
0 
+ 
+ > 
stark fort- 
geschrittene 
Heilung 
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Fig. IV e,. 
7,180 
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Die folgenden zwei Réntgenaufnahmen lassen die Heilung 
der Rachitis beim Kinde K. G. B. niher verfolgen. 


Fig. IV f. Aufnahme den * 3 1927. Fig. IV g. Aufnahme den *"4 1927. 


Die nachstehende Figur zeigt deutlich das caput quadratum 
und die Epifysanschwellungen an den Handgelenken bei dem nicht 
profylaktisch behandelten Knaben K. G. B. 


NG 
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Funftes Zwillingpaar. Zwei Miidchen, M. V. 8. und 8. B. S., 
geboren */6 1926, im Allgemeinen Kinderheim **/6 1926 aufge- 
nommen. Geburtsgewicht von M. V. 8. 1,990 gm; Geburtsgewicht 
von 8S. B. 8S. 1,420 gm. Vor der Aufnahme mit Brustmilch 
50 X 7 und CZERNY-KLEINSBHMIDT’s Buttermehlsuppe 50 X 1 erniihrt. 
Nach der Aufname in die Klinik bekamen die Kinder bis zum 
Alter von 2 Monaten ausschliesslich Brustmileh, dann bis zum 
Alter von cirea 9 °/4 Monaten (bis zum *°/s 1927) Buttermehl- 
suppe, dazu aber im Alter von 3 '/2—8'/z Monate beide (wegen 
leichter Dyspepsie bei S. B. 8.) auch je 120 kbem abgedriickte 
Brustmileh tiaglich. Das Kind M. V.8. wurde nicht profylaktisch 
behandelt; das Kind 8. B. S. wurde profylaktisch behandelt und 
zwar mit AGDUHR’s gereinigtem Lebertran 1 Theeléffel 2 mal tiig- 
lich seit dem **/6. 

Die Mutter der Kinder var luetisch inficiert; ihr erstes Kind 
war’ gesund; die zweite Graviditiit endete mit Abort; das dritte 
Kind starb’ an congenitaler Lues. Dann folgten diese Zwillinge, 
bei deneu aber wiihrend ihres Aufenthaltes in der Klinik weder 
klinisch noch serologisch Zeichen von Lues nachgewiesen werden 
konnten. Beide Kinder sahen sich ausserordentlich iihnlich aus. 


Tabelle V. Fiinftes Zwillingpaar. 


ake 

M. V. S., Miidchen. 
Miidehen, Lebertran seit 
Nicht profy- gem Alter von 

laktisch behan- 2 Wochen 
delt seit d. 27/6 1926). 


Geboren */6 1926. Geburtsgewieht. . . 1,990 1,420 


Den 6. Bei der Aufnahme). Alter 14 Tage. 
Craniotabes. . 
Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen . 


Den **/7. Alter 1°/4 Monate. 
Craniotabes 


Rosenkrantz . 


Epifvsanschwellungen . 


Den °/s. Alter 2 Monate. 


P- und Ca-Gehalt des Blutserums . .. . . 5,4; 9,6 


168 
1,570 
0 
0 
0 
0 
5,8; 9,4 


Den '*/s. Alter 2'/4 Monate. 


Gewicht . 

Craniotabes 
Rosenkrantz..... 
Epifysanschwellungen . 


Rontgen . 


Den *'9. Alter Monate. 


Gewicht . 

Craniotabes 
Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen . 


Réntgen . 


P-Gehalt des Blutserums * 


Den *'/10. Alter 4'/2 Monate. 


Gewicht . 
Craniotabes. . 
Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen 


Réntgen . 


P-Gehalt des Blutserums * 


Gewicht 
Craniotabes 
Rosenkrantz 


pifysanschwellungen . 


Den Alter 512 Monate. 


Réntgen, Fig. V a, bezw. 


+ 
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3,630 


5.0 


1,940 


4 


RACHITIS 


+ 


2.600 
+ + 


3,800 


169 


4,4 
. . . . . . . . . . . . . T t 7 
Fig. V a. Fig. V a,. 
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Den 7/12. Alter Monate. 
Gewicht . 4,350 


Craniotabes 
Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen . 
bezw. V b, 


Réntgen, Fig. V 


Den 1927. Alter Monate. 
5,900 


Epifysanschwellungen . + 


Fig. V b. Fig. V b,. 
5,050 
0 
0 
Fig. V e. Fig. V ¢,. 
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P-Gehalt des Blutserums ......... 3,6 5,2 
Réntgen, Fig. V c, bezw. Ve, ...... a 0 


Den “2. Alter 8 Monate. 


Den **/2. Alter 8'/2 Monate. 


Epifysanschwellungen. . ........-. + 0 


Réntgen, Fig. V ec, besew. Ve, 0 


Fig. V d. Fig. V d,. 
Fig. V e. Fig. V e,. 
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Den 


M. 
mit 


wohnlichem 
tiiglich. 


22 


3. Alter 9'/2 Monate. 


Gewicht . 


Craniotabes 


Periostale Auflagerung am Scehiidel 


quadr. 
Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen . 
V f, bezw. V 


Réntgen, Fig. 


Vom 
V. S. antirachitisch behandelt und zwar 


gemischter, 
Lebertran, 1 


reduzierter 
Theel6éffel 3 
Das nicht rachitische Kind 8S. B.S. 


JUNDELL 


6,450 
Caput 
+ 
+ 
+ 
f, 


5,950 


+ (++ 


’/3 1927 wurde nun das Kind 


Kost und ge- 
mal 


bekam die bei uns gewoéhnliche, fiir iiltere 
Siiuglinge benutzte, gemischte Nahrung. 


cirea 
handlung des Kindes M. V. 


Den Alter 101!/2 


antirachitischer 


3-wéchentlicher 


Gewicht . 

Craniotabes 
Rosenkrantz 

E pifysanschwellungen 


30 


P-Gehalt des Blutserums 


Monate, nach 
Be- 
S. 


6,210 
++ 


+ + 
+ (+ + 
Deutliche, 
anfangende 
Heilung 


3,7 


6,090 


+ + + 


|_| 
4 0 
0 
0 
0 
ath 
Fig. V f. Fig. ¥ f,. 
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Den *!/5. Alter 1174/2 Monate; nach 
circa 7-woéchentlicher antirachitischer Be- 
handlung des Kindes M. V. 8. 

Rosenkrantz . 
Epifysanschwellungen. .......... 
Réntgen . 


Heilung 


P-Gehalt des Blutserums 1.6 


sehr sehnell 
fortschreitende 


6,390 


Fig. V g. Aufnahme den *'/4 1927. Fig. V h. 


Vi. Aufnahme den ?'/s 1927. 


Fig. 


Aufnahme den ?'/s 1927. 
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|| 

+ 

0 

0 

1,9 
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Den Alter 12'/2 Monate. 


. 6,350 6,400 
Epifysanschwellungen.. . ........ 0 0 


Die obenstehenden drei Bilder gestatten den Verlauf der 
Heilung der Rachitis bei dem Kind M. V. S. zu verfolgen. 


Sechstes Zwillingpaar, ein Miidchen, A. G. S. und ein Knabe, 
R. S., geboren ''/10 1926, im Allgemeinen Kinderheime '°/2 1927 
aufgenommen. Geburtsgewicht von A. G. 8. 3,300 gm; Geburts- 
gewicht von R. 8. 3,600 gm. 

Bis zum Alter von 3 Wochen bekamen beide Kinder aus- 
schliesslich die Brust, dann bis zur Aufnahme ausschliesslich 
CZERNY-KLEINSCHMIDT’s Buttermehlsuppe. Bis zur Aufnahme keine 
Stoérungen. 

In der Klinik erhielten die Kinder ausschliesslich die letzt- 
genannte Nahrung. Das Kind A. G. 8. wurde nicht profylaktisch 
behandelt, das Kind R. S. wurde von dem 1/2 1927 (seit der 
Aufnahme) profylaktisch behandelt, und zwar mit gewéhnlichem 
Lebertran, 1 Theeléffel 3 mal tiiglich. 


Tabelle VI. Sechstes Zwillingpaar. 


A. &. R. S., Knabe. 
Miidehen. Lebertran svit 


Nicht profyl dem Alter yon 
aktisch be- 4 Monaten (seit 


handelt. dem 1/2 1927 

Geboren ''/io0 1926. Geburtsgewieht . . 3,300 3,600 
Den ‘2 1927. (Bei der Aufnahme). Alter 4 Monate. 

+ + (4 

Epifysanschwellungen .. . . . . . 0 

Den * 3. Alter 4°/4 Monate. 

Craniotabes ...... oe ae ++ (+ 

Epifysanschwellungen. . .. . . 0 

28 
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Den **/s. Alter 5'/2 Monate. 


Réntgen, Fig. VI a, bezw. VI a, 


P- und Ca-Gehalt des Blutserum ('/4). . . 3,2; 12,4 


6,510 
> 


Fig. VI a. Fig. VI 


Den 77/4. Alter Monate. 


Epifysanschwellungen . 


7,030 
+4 


0 
0 
: 0 
4,1; 11,9 
9 
0 0 
Fig. VI b. Pig; VI b,. 
| 
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Réntgen, Fig. VI b, bezw. VI b, .. . 0 
P-Gehalt des Blutserums (*/5) 3,7 1.8 


Den **/5. Alter 7'/2 Monate. 


Epifysanschwellungen. . . . ....... 3 0 
Réntgen, Fig. VI c, bezw. Vic, ..... + 0 
P-Gehalt des Blutserams (7/6) 4,1 5,2 


Den “6. Entlassen. 


Die angefiihrten Tabellen und die Réntgenogramme zeigen, 
dass es durch Eingabe von Lebertran (ohne Phosphor) gelingt, 
die Rachitis vorzubeugen bei Individuen, die sonst sicher an 
Rachitis erkrankt wiiren. Die als Kontrollen benutzten, kvan- 
titativ und kvalitativ sowohl hinsichtlich der Erniihrung als 
hinsichtlich der Pflege mit ihren Geschwistern méglichst kon- 
form gehaltenen, aber nicht mit Lebertran behandelten Zwillings- 
geschwister geben den sicht- und greifbaren Beweis dafiir ab. 
Diese Tatsache ist hier durch eindeutige klinische, réntgenolo- 
gische und chemische Untersuchungen noch ein mal festgestellt 


worden. 
Der Umstand, dass ein im Tierexperiment iiusserst schwach 
wirksamer Lebertran (AGpunR’s gereinigter Lebertran) in 


Fig. VI ¢. Fig. VI ¢,. 

1 
] 
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Mengen von ein Paar Theeldéffel pro Tag bei debilen Siiuglingen 
geniigt, um Rachitis vorzubeugen, zeigt an, dass diese Dosis 
ein Multiplum von derjenigen Dosis ist, die wirklich nétig ist, 
wenn vollwertiger Lebertran zur Verfiigung steht. Gegenwiirtig 
bin ich damit beschiftigt zu priifen, wie weit man mit der Dose 
von gutem Tran herabgehen kann, ohne dass die profylaktische 
Wirkung ausbleibt. 

Beziiglich der in den ersten Lebensmonaten und zwar auch 
bei den mit Lebertran behandelten Zwillingen vorhandenen 
Craniotabes, so handelt es sich hier nicht um eine rachi- 
tische, sondern um eine physiologische Erscheinung. Beim 
nicht behandelten Kinde bleibt diese Weichheit linger bestehen 
als bei den behandelten und beim nicht behandelten Kinde 
nimmt die Weichheit des Schiidels noch zu zu einer Zeit, 
wo dieselbe beim behandelten Zwilling schon geschwunden 
oder in starker Abnahme ist. Dass die in den ersten Lebens- 
monaten vorhandene, eventuell auch zunehmende Craniotabes 
keine rachitische ist, zeigte der Vergleich mit den sonstigen 
klinischen Befunden, sowie der Vergleich mit den réntgenolo- 
gischen und chemischen Befunden (vergleich auch meine Mit- 
teilung in Acta ped. Vol. V, 1925). Bei spiiterer Gelegenheit 
werde ich iiber eine gréssere Untersuchung berichten, mit der 
ich jetzt beschiftigt bin und die auch zu dem Schluss fiihrt, 
dass eine nicht rachitische Craniotabes eine auch bei nicht 
debilen Siuglingen hiiufige Erscheinung ist. 

Derjenige Zwilling in den Zwillingpaaren I—V, welcher 
wegen nicht erfolgter profylaktischer Behandlung an Rachitis er. 
krankte, wurde — als die Krankheit soeben hohen Grad erreicht 
hatte — einer antirachitischen Behandlungskur unterzogen, 
und zwar wurde der rachitische Zwilling in den Paaren I, IIT 
und V medicinisch-diitetisch (mit reduzierter Kost + Lebertran) 
behandelt, wiihrend der rachitische Zwilling des Paares II mit 
Quarzlampenlicht behandelt wurde. Das iiusserst leicht rachi- 
tische Kind im Paar VI (nicht debile Zwillinge) wurde keiner 
antirachitischen Behandlung unterzogen. Der Vergleich der 
Tabellen und Roéntgenogramme des rachitischen, strahlenbe- 
handelten Kindes im Paar II mit den Tabellen und Réntgeno- 
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gramme des rachitischen, medizinisch-diitetisch behandelten 
Kindes in den Paaren I, III und V zeigt, dass die Rachitis 
durch medizinisch-diiitetische Behandlung ebenso schnell wie 
durch Strahlenbehandlung geheilt wurde. Beim rachitischen 
Zwilling des Paares IV wurde eine Kombination Lebertran + 
Thyreoidea versucht (Thyreoidea anstatt Nahrungsreduktion). 
Dieser Fall heilte auch ziemlich schnell, ohne dass es aber 
gestattet ist, aus diesem einzigen Fall irgendwelchen Schluss 
zu ziehen. 

Kurz zusammengefasst ist also das Ergebniss dieser und 
meiner vorhorgehenden Uutersuchungen folgendes. Durch kli- 
nische Beobachtungen und Versuche habe ich in ganz un- 
zweideutiger Weise nachweisen kénnen: 1) dass es durch ein- 
fache medizinisch-diiitetische Massnahmen sicher gelingt jede 
floride Rachitis in kurzer Zeit zu heilen. 2) Dass es durch 
einfache medizinische Massnahmen immer gelingt, die Rachitis 
vorzubeugen, und zwar auch bei Kindern, die im héchsten 
Grade fiir diese Krankheit priidisponiert sind. 


Familiares Auftreten von kongenitalem Myxédem. 
Von 


NICOLA! JOHANNSEN, Gotenburg. 


Im Mai des Jahres 1922 wurde ich wegen eines 2 Monate 
alten kleinen Maédchens Inger B. (geb. am 3. III. 1922) zu Rate 
gezogen, das an Stuhltragheit litt. Bei Untersuchung des Kindes, 
das ausschliesslich Brustnahrung hatte, war nichts Bemerkens- 
wertes zu konstatieren, weshalb der Fall als sogen. Pseudoobsti- 
pation, wie sie bei Siiuglingen an der Brust oft vorkommt, auf- 
gefasst, und das Kind mit einigen allgemeinen Vorschriften nach 
Hause geschickt wurde. 

Als das Kind 16 Monate alt war (1923), suchte die Mutter 
mich wieder auf, weil das Kind den Eindruck machte, dass es 
zuriickgeblieben sei, nicht gehen und nicht stehen konnte, schlaffes 
Fleisch und schlaffe Gelenke hatte und »wunderlich aussah». 
Der Mutter war besonders eine gewisse Aufgedunsenheit im Gesicht 
und Vergrésserung der Zunge aufgefallen. Diese Veriinderungen 
hatten im Alter von ca. 6 Monaten begonnen und wihrend des 
zweiten Halbjahres immer mehr zugenommen. Das Kind hatte 
die ersten 6 Monate nur die Brust bekommen, nach dieser Zeit 
steigende Mengen von Milchmischungen und gegen Ende des ersten 
Lebensjahres gemischte Kost. 

Das Midchen wies jetzt das typische Bild eines Myxédems 
auf (siehe Abbild. 1): grosse Zunge, Cutis laxa von auffallender 
Trockenheit, schlechten Haarwuchs, Hypotonie, zuriickgebliebene 
kérperliche und geistige Funktionen; so konnte das Kind nicht 
sitzen, stehen oder gehen, es spielte nicht, lachte nicht, fixierte 
schlecht, erkannte seine Umgebung nicht. 

Das Madchen bekam nun Thyreoideatabletten, erst 10,10 
(Parke & Davis) und nach kurzer Zeit 2X 0,10, welche Medikation 
die Mutter dann angeblich selbst fortsetzte, ohne das Kind zu 
zeigen (sie glaubte eine fortschreitende Besserurig zu bemerken), 
bis zum 19. Januar 1925, an welchem Tage mir das Kind, jetzt 
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fast 3 Jahre alt, wieder vorgestellt wurde. Status zu dieser Zelt: 
Linge 93 em. Schlaffes Fleisch und schlaffe Kutis. Hypotonie. Steht 
nicht, geht nicht. Die Zunge etwas gross, ragt nicht aus dem 
Munde hervor. Zihne 3. Keine Rachitis. An Haut (ausser der 
schon genannten Veriinderung) und Lymphdriisen nichts Bemer- 
kenswertes. Keine Milzvergrésserung. Die anderen inneren Organe 
zeigen normalen Befund. Das Kind lacht sinnlos, fixiert, greift 
nach allem und fasst alles an, spielt, aber nicht in einer Art, die 


Fig. 1. 


auf Intelligenz schliessen lisst, hilt sich nicht trocken, kann nicht 
selbst essen, steckt aber alles in den Mund, was sie erreicht. 

Die Thyreoideadosis wurde nun 1 X0,30 erhéht. Im April 
desselben Jahres machte Pat. Pyelozystitis mit Fieber und (ini- 
tialen?) Krampfanfillen durch. 

Am 12. IX. 1926 sah ich das Kind wieder. Die Zunge war 
da noch ziemlich deutlich vergréssert. Die Haut immer noch 
sehr schlaff und in Falten aufhebbar. Schweissabsonderung war 
vorhanden. Die Muskulatur war stark hypotonisch, und die Pat., 
die jetzt 4'/e Jahre alt war, konnte noch nicht gehen oder stehen 
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und sass schlecht. Liess den Speichel aus dem Munde rinnen. 
Zahne in voller Zahl vorhanden. Sie sagt nicht zu, wenn 
sie ein Bediirfnis hat, und kann sich in keiner Beziehung allein 
helfen. Spielt sinnlos. Der Blick stumpf und uninteressiert, das 
Lachen blédsinnig, die Stimme ist heiser; sie spricht nicht ein 
Wort, stésst aber unartikulierte Laute aus, fasst nicht auf, was 
man sagt. Das Kind ist ein Idiot. 


Fig. 2. 


Sie wurde jetzt zur Aufnahme in eine Anstalt fiir Schwach- 
sinnige remittiert, ist aber zur Zeit, da dieser Artikel geschrieben 
wird (Juli 1927), aus fusseren Griinden noch nicht in eine solche 
Anstalt aufgenommen worden. 

Ich habe seit dem letztgenannten Status noch ein paar Mal 
Gelegenheit gehabt, das Kind zu sehen, so z. B. am 5, III. 27. 
Sie wies da eine geringe Vergrésserung der Zunge auf. Die Hy- 
potonie der Muskulatur war etwas weniger ausgesprochen, und 
das Kind konnte gestiitzt stehen, sich aber nicht selbst aufrichten; 
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es sass nach vorne gebeugt mit rundem Riicken, konnte nicht gehen. 
Unterhautgewebe weiterhin schlaff, aufgedunsen. Die Haut in den 
Falten feucht. Haar reichlich, lang. K6rperlange normal. Puls 
76. Normale Darmfunktion. Jetzt war auch eine betrdchtliche 
Struma (diffuse Vergrésserung) zu sehen. An den inneren Or- 
ganen nichts Bemerkenswertes. Keine Zeichen von Mongolismus. 

Psychisch ist das Kind weiter idiotisch, lacht sinnlos. Spielt 
mit seinen Fingern, lallt mit gutturalen Lauten. Der Blick aus- 
druckslos, unstet. Das Kind spricht nicht. Onaniert ohne Scham. 
Zihne normal. 

Seit dem Marz 1927 bekam sie 2X0,30 Thyreoidea ohne 
Besserung des Zustandes und ohne Intoxikationssymptome. 

Wassermann-Reaktion am 9. Juli 1927: neg. 

Das Aussehen des Miidchens ist aus nebenstehender Photo- 
graphie (Abb. 2) ersichtlich, die am genannten Tage aufgenom- 
men ist. 

Wir haben es hier also mit einem Fall von kongenitalem 
Myxédem zu tun, das wahrscheinlich mit einer Verstopfung als 
erstem und einzigem Symptom begonnen hatte (was bekanntlich 
bei kongenitalem Myxédem nichts Ungewoéhnliches ist) und erst 
im Alter von 16 Monaten spezifische Behandlung bekommen 
hatte. Das Resultat ist sehr schlecht, indem das Kind im 
Alter von 5 Jahren allerdings kérperlich teilweise entwickelt 
ist, aber noch bedeutende Miingel (besonders beziiglich der 
Konsistenz des Unterhautgewebes und der statischem Funk- 
tionen) aufweist, beziiglich der geistigen Entwicklung aber als 
Idiot bezeichnet werden muss und in eine Anstalt fiir nicht 
erziehungs- und unterrichtsfiihige Geistesschwache gehdrt. 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass eine Thyreoidea- 
insuffizienz vorliegt oder zum mindesten vorgelegen hat; die 
hypothyreotischen Symptome waren ja unverkennbar; auch 
die im Alter von 5 Jahren auftretende Struma deutet hierauf. 
Ebenso sicher diirfte es aber sein, dass wir ausserdem mit dem 
Vorhandensein einer polyglanduliiren Insuffiziens rechnen miis- 
sen, und ich glaube, dass das schlechte Behandlungsresultat 
in erster Linie diesem Umstande zuzuschreiben ist. 


Am 15. IX. 1924 suchte mich dieselbe Frau mit dem zweiten 
ihrer am Leben gebliebenen Kinder auf, gleichfalls einem Mad- 
chen, Eivor B., geb. am 8. XII. 1923 — also 9 Monate alt; das 
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Madchen zeigte Erscheinungen, die die Mutter von dem Alteren 
Kinde her wiederkannte, und sie habe den Verdacht, dass es sich 
dabei um die gleiche Krankheit handele. Die Symptome hatten 
auch hier im Alter von ca. *'/2 Jahr begonnen. Als Nahrung 
bekam das Kind noch zwei mal die Brust und 3 mal °/s Milch. 

Status am 15. IX. 1924. Charakteristisch myxdédematiéses 
Aussehen. T. (nachm.) 36,8. Gewicht 5,210. Unterhautgewebe 
des Gesichts aufgedunsen. Cutis laxa universalis, trocken. Nabel- 
bruch. Zunge stark vergréssert, findet kaum im Munde Platz. 
Haare trocken und schiitter. Muskulatur hypotonisch. Pat. kann 
nicht sitzen oder stehen. Kein Zahn. Keine Vergrésserung der 
Leber oder Milz. Keine Rachitis. Starker Schnupfen. Trockenes 
Excema intertrigo in Axillen und Genitalfemoralfalten. Das Kind 
fixiert, greift nicht, spielt nicht, lacht nicht. 

Pat. bekam nun Thyreoidea (Parke & Davis) 1 X 0,10, gedieh 
dabei in der ersten Zeit schlecht (nahm in den ersten Wochen 
300 g ab, was wahrscheinlich auf Wasserausschwemmung beruhte), 
nahm aber dann allmiéhlich zu. Im Oktober konstatierte man 
Andmie (Hgl. 50 %), weshalb mit Ferr. red. 20,25 behandelt 
wurde. Am 18. XII. des gleichen Jahres wog sie 5,720 und 
war jetzt recht kraftig. Leichte Kraniotabes, weshalb sie Leber- 
tran bekam (3 mal tiigl. 1 Teeléffel). Das Fleisch war fester. 
Stuhl normal. (Die Nahrung bestand in Buttermehlnahrung 2 mal 
tiigl. und gemischter Kost 3 mal tiigl.) 

Am 19. III. 1925: Gewicht 8,920. Hgl. 60. Kraniotabes+. 
Fontanelle 2,5 cm. Sitzt nicht, steht nicht. Ziihne }. Kutis 
schlaff (jedoch weniger als friiher). Die Zunge fast normal gross. 
Lacht, spielt etwas. Beginnt, die Umgebung zu erkennen, und 
aufzufassen, was um sie herum vorsichgeht. Die Thyreoideadosis 
wurde nun auf 2X0,10 erhoht. 

Im Alter von 2 Jahren konnte Pat. gehen. 

Am 18. III. 1926 (Alter 2 Jahre, 3 Mon.). Pat. kann ein- 
zelne Worte sprechen (Mama, Papa, Bil). Erkennt Personen ihrer 
Umgebung, spielt gut. Erfasst und versteht anscheinend gut, 
was man zu ihr sagt. Intelligenter Gesichtsausdruck. 

Gewicht 11,670. Linge 86,5. Zihne §, regelmissig. Zunge 
normalgross. Unterhautgewebe unbedeutend schlaff. Gewéhnliche 
Schweissabsonderung. Haar lang. Tonus in Armen und Beinen 
normal. Geht ziemlich gut. Hautfarbe gesund. An den inneren 
Organen nichts Bemerkenswertes. (Thyreoidea 3 X 0,10.) 

Am 20. XI. 1926. Munter, spielt, froh. Spricht ziemlich 
viel. Macht sich zu Hause verstiindlich. Hat alle Zahne. 

Am 5. Ill. 1927. Linge 96 cm. Fleisch normal. Zunge nor- 
malgross. Steht, geht, liuft. Tonus normal. Hilt sich rein, 


184 NICOLAI JOHANNSEN 


isst selbst. Spielt wie Kinder in ihrem Alter (mit Puppen, mit 
gleichaltrigen Kindern, spielt » Mutter und Kind»). Spricht sowohl 
Worter wie kleine Sitze. Versteht, was man zu ihr sagt, und 
fiihrt Auftrige aus. Die Thyreoidea palpabel, deutlich vergroéssert. 

Zuletzt habe ich die Pat. im Juli 1927 (37/2 Jahre alt) 
gesehen; ihre Entwicklung scheint zufriedenstellend fortzugehen. 


Fig. 3. 


Abb. 3 zeigt ihr Aussehen zu dieser Zeit. Sie bekommt weiter 
Thyreoidea 3X 0,10. 

Wir sehen hier also eine Schwester der vorigen Patientin, 
die deutlich ungefihr im gleichen Alter wie diese Symptome 
bekam, die auf eine Stérung der inneren Sekretion der 
Thyreoidea deuteten, ein Myxédem, wo aber die Mutter, aus 
dem Schaden bei dem iilteren Kinde klug geworden, schon 
Hiilfe suchte, als das Kind 9 Monate alt war. Pat. entwic- 
kelte sich unter der Thyreoideabehandlung gut, und im Alter 
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von 3 Jahren hatte sie eine kérperliche und geistige Entwick- 
lung erreicht, die nicht nennenswert vom Normalen abweicht; 
jedenfalls kann man sehr wohl sagen, dass die Entwicklung 
innerhalb der Grenzen des Normalen liegt. 

Gelegentlich der Untersuchung der jiingeren Schwester 
machte mir die Mutter einmal auf Befragen die interessante 
Mitteilung, dass sie vor diesen beiden jetzt lebenden Kindern, 
Inger und LEivor, noch drei andere Kinder gehabt hatte, die 
alle vor dem Alter von einem Jahre gestorben waren. Beson- 
deres Interesse bietet, was iiber das Kind Nr. 2, Sten Arne, 
zu erfahren ist. Es war ein Knabe, der etwas linger als ‘/2 
Jahr die Brust bekam. Vom 6. [V.—28. IV. 1918 lag er im 
Gotenburger Kinderkrankenhaus und war bei der Aufnahme 
11 Monate alt. Bei Nachforschung in der Krankengeschichte 
des Spitals fand ich, dass er wegen eines Ekzems aufgenom- 
men worden war, und die anderen Diagnosen in der Kranken- 
geschichte lauten: Hernia umbilicalis, Bronchitis levis und 
Myocarditis (+ Thymustod). Der letztgenannten Diagnose ent- 
spricht eine kurze Angabe in der knapp gefiihrten Kranken- 
geschichte, dass das Kind eines Tages plétzlich starb, ohne 
vorher Symptome einer lebensgefihrlichen Krankheit gezeigt zu 
haben. Hs finden sich jedoch noch einige interessante Angaben 
iiber den Patienten in der Krankengeschichte: So war seine 
Temperatur bei der Aufnahme 34,5!, und im Durchschnitt hielt 
sie sich des Morgens bei 35,5—36,5 und des Abends bei 36— 
36,8. Niemals war sie iiber 37°. 

Die Haut ist als trocken geschildert! Die Zunge gross! 
Vermerkt ist, dass »sonst keine Zeichen von Mongolismus oder 
Myxédem» konstatiert werden konnten. Pat. hatte in der 
Regel jeden Tag Stuhl. Er wurde u. a. mit Thyreoidea 1 X0,10 
behandelt. 

Beziiglich der beiden anderen gestorbenen Kinder liegen 
keine sicheren Angaben von massgebenden Beobachtern vor. 
Es sei jedoch erwihnt, dass die Mutter bestimmt angibt, sie 
hiatten zu Ende ihres Lebens in ihrem Aussehen Verinderungen 
aufgewiesen, die ihrer Ansicht nach den spiiter bei den Kin- 
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dern Inger und Eivor aufgetretenen glichen, ohne dass sie 
jedoch deren Bedeutung ahnte. 

Wie es sich auch damit verhalten mége, so bleibt doch 
das Faktum bestehen, dass unter 5 Geschwistern nicht weniger 
als 3 zweifellose Symptome von innersekretorischer Stérung auf- 
weisen, die am ehesten einer Hypotyreose entsprechen. Bei einem 
der Kinder ist sie jedoch sicher mit einer pluriglanduliiren 
Insuffizienz verbunden, und dieses Kind, das erst ca. 1 Jahr 
nach dem ersten Auftreten der Krankheitssymptome zur Be 
handlung kommt, wird trotz andauernder mehrijiihriger Thy- 
reoideabehandlung Idiot mit deutlichen, auch kérperlichen, 
bleibenden Symptomen von innersekretorischer Insuffizienz. 
Bei dem anderen Kinde, das einige wenige Monate nach der 
Manifestierung der ersten Symptome spezifische Behandlung 
bekommt, wird die Krankheit giinstig beeinflusst, sodass seine 
Entwicklung im Alter von 3 Jahren fast der diesem Alter 
zukommenden entspricht. 

Es wiire aber wohl nicht richtig, die Verschiedenheit des 
Resultates bei beiden Fiillen ganz und gar dem Hinsetzen der 
Behandlung in einem friiheren resp. spiiteren Stadium der 
Krankheit zuzuschreiben — wie es oft geschieht —, weil in 
dem einen Falle sicherlich pluriglandulire Momente eine Rolle 
gespielt haben. 

Dass es sich in allen drei Fillen um kongenitales Myx6- 
dem handelte, ist meines Erachtens klar. Vielerseits wird be- 
hauptet dass diese kongenitalen Myxédeme auf einer Aplasie 
oder Hypoplasie der Glandula thyreoidea beruhen, und diese 
Erklirung fiir die Pathogenese der Krankheit mag fiir einen 
Teil der Fille vielleicht giiltig sein. Es wird indes von mehreren 
Seiten hervorgehoben, dass eine vollstiindige Aplasie der Glandula 
thyreoidea allerdings theoretisch denkbar, aber bisher nicht be- 
wiesen ist, und dass man die Ursache der kongenitalen Myxédeme 
vielmehr in regressiven Verinderungen einer anfangs normal 
angelegten Thyreoidea zu suchen hat. Diese Veriinderungen 
kénnten dann von iihnlicher Natur sein wie diejenigen, welche 
man z. B. beim endemischen Kretinismus findet, d. h. Folgen von 
»Thyreoditiden» verschiedener Genese. Diese »Thyreoiditiden 
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kénnen sicherlich in manchen Fillen von akuten, mitunter 
sogar schon im intrauterinen Leben entstandenen Infektionen 
bedingt sein, also Wirkungen mitsichbringen, die schon beim 
Partus oder kurze Zeit nach diesem hervortreten kénnen. Die 
in zweien meiner Fille mit den Jahren deutlich hervortre- 
tende Vergrésserung der Schilddriise lisst sich nicht mit der 
Vorstellung einer anatomischen Aplasie dieses Organs ver- 
einigen, desto besser aber mit dem Gedanken an degenerative 
Veriinderungen in einer anfangs normal entwickelten Driise 
als Krankheitsursache. 

Dass die Brustmilch, wie oft behauptet wird, durch den 
supponierten Gehalt an Thyreoideainkret eine Verzégerung 
des Auftretens der hypothyreotischen Symptome bei Ernihrung 
des Kindes an der Brust erzielen kann, wird von vielen be- 
stritten. Als Beleg fiir die Zweifel wird u. a. vorgebracht, 
dass man den einmal begonnenen myxédematésen Zustand durch 
fortgesetzte Zufuhr von Brustmilch nicht am Fortschreiten 

) verhindern und noch weniger zum Riickgang bringen kann. 
Meine Fiille kénnten streng genommen von beiden Seiten als 
Beleg herangezogen werden. In beiden Fillen begannen sich 
die Krankheitssymptome deutlich zu einem Zeitpunkte zu ent- 
wickeln, zu dem das Kind noch teilweise mit Brustmilch ge- 
naihrt wurde; anderseits kann aber natiirlich der Umstand, 
dass zu diesem Zeitpunkt steigende Mengen von Brustmilch 
durch Kuhmilchmischungen ersetzt wurden, die Auffassung 
motivieren, dass die dabei aufgetretene Verminderung der mit 
der Brustmilch iiberfiihrten Hormone eine Rolle fiir das Auf- 
treten der Krankheit spielte. 

Die ersten Symptome des kongenitalen Myxédems scheinen 
im allgemeinen in Verstopfung, Hypothermie und Vergrésserung 
der Zunge zu bestehen, und ich fiir meinen Teil halte es 
durchaus nicht fiir ausgeschlossen, dass die Verstopfung, der- 
entwegen ich im Falle Inger zu Rate gezogen wurde, als das 

Kind 2 Monate alt war, ein erstes Symptom von Myxédem 

darstellte. 
Ebenso wie beim Mongolismus ist es auffallend, wie wenig 
die Eltern, zuniichst die Miitter, auf das Abnorme im Aus- 
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sehen ihrer an kongenitalem Myxédem leidenden Kinder rea- 
gieren. In meinen Fiillen beobachtete die Mutter erst beim 
zweiten Kinde, Eivor, dass es sich nicht normal entwickle, 
nachdem ihre Aufmerksamkeit durch die erschiitternde Er- 
fahrung im Falle Inger geschiirft worden war. 

Kin familiires Auftreten der Myxédemkrankheit ist, nach 
der Literatur zu urteilen, eine sehr selten beobachtete Er- 
scheinung. Es ist mir nicht gelungen, viele Angaben dariiber 
zu finden. 

Im Lancet 1896, S. 849 erziihlt Paterson, dass zwei auf- 
einanderfolgende Kinder in der gleichen Familie Myxédem 
aufwiesen. Wiihrend der dritten Schwangerschaft liess man 
die Mutter Thyreoidea nemen und dieses Kind wurde gesund. 

Mac Sewarne (Brit. med. J. 1902, S. 1261) berichtet iiber 
eine Beobachtung von Myxédem bei Mutter und Kind. Bei 
der Mutter war das Myxédem jedoch nicht kongenital, sondern 
sie hatte die Krankheit als Erwachsene nach einem »Graves 
desease» (Basedow) bekommen. 

In diesen beiden Fillen scheint die Mutter hypothyreo- 
tische Symptome aufgewiesen zu haben. Es verdient deshalb 
hervorgehoben zu werden, dass die Mutter in der oben von 
mir beschriebenen Familie vollstiindig gesund ist und keine 
bei gewohnlicher Untersuchung beobachtbaren Symptome einer 
innersekretorischen Stérung aufweist. 

Bei einem Kongress der Piidiatriker Siidwestdeutschlands 
am 2. III. 1923 in Mannheim berichtete Zorrren (Wiirzburg) 
iiber eine von ihm beobachtete Familie, in der 3 von 4 Kin- 
dern typisches Myxédem aufwiesen, das sich trotz Bruster- 
nihrung schon im ersten Lebensmonate entwickelt hatte. In 
der Diskussion nach dem Vortrage erwiihnte Moro, Heidelberg, 
dass er eine Familie mit zwei myxédematésen Kindern beob- 
achtet habe. 

In Brepets grossem Werk »Innere Sekretion» ist nichts 
iiber familiiires Auftreten von kongenitalem Myxédem gesagt. 

Bei Nachforschung nach der Ursache dieser familiiiren 
Hypothyreose muss man auch an die Méglichkeit eines die 
Kinder einer Familie nach der Geburt gemeinsam treffenden 
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exogenen infektiédsen oder toxischen Schadens denken. Es wiirde 
sich dann nicht um wirkliches kongenitales Myxédem, sondern 
eher um eine mit dem Kretinismus verwandte Erscheinung han- 
deln. Ganz kiirzlich hat Ot1ink Curistensen in den Acta Medica 
(Vol. 64, H. 2.—3., 1926) eine Beobachtung iiber eine familiir 
auftretende Endemie kretinoider Hypothyreose publiziert. Die 
Krankheit traf hier mehrere Kinder in zwei Familien, die 
nacheinander das gleiche Haus niichst einem Moor vor einer 
kleinen Stadt in Siid-Seeland bewohnt hatten. In der ersten 
Familie wurde die Krankheit bei 3 Kindern im Alter von 
2'/2 resp. 11 und 12 Jahren beobachtet, die im Laufe des 
ersten Jahres nach Einzug in das in Rede stehende Haus 
erkrankten, und ausserdem bei einem von drei Kindern, die 
nach dem Einzug geboren wurden. Dieses Kind hatte schon 
bei der Geburt eine Struma und bekam binnen kurzer Zeit 
andere Symptome von Kretinismus. Die andere Familie, die 
nach dem Auszug der ersteren das fragliche Haus bewohnte, 
hatte 9 Kinder; bei einem von diesen entwickelte sich im 
Alter von 1 Jahre ein typisches Myxédem. Die iibrigen Kinder 
waren gesund. Das Wasser fiir die Hausbewohner wurde aus 
einem Brunnen nicht weit vom Hause in dem oben erwihnten 
Moor geholt. 

Dass man sich hier ein an den Erdboden gebundenes 
Agens als Ursache der gehiiuften Falle von Myxédem zu denken 
hat, diirfte plausibel sein. 

Meine Fille auf eine solche iiussere an das Milieu gebun- 
dene Schiidlichkeit als Ursache zuriickzufiihren, scheint mir 
unméglich. Die Familie wohnt in einem Hause in der Stadt, 
und weder in diesem noch in den angrenzenden Hiiusern (von 
der Kommune aufgefiihrte Wonungspavillons) gelang es mir, 
irgendeinen Fall von Myxédem zu entdecken. Das Wasser, 
das die Hausbewohner trinken, kommt aus der stidtischen 
Wasserleitung. Die hygienischen Verhiiltnisse in der Familie 
sind weder besser noch schlechter als in anderen Familien der 
Gesellschaftsklasse, der sie angehéren (Arbeiterklasse). 

Von den kongenitalen Infektionskrankheiten, die man sich 
als Ursache des Schadens am endokrinen Apparat denken 


190 NICOLAI JOHANNSEN 


kénnte, kommt vor allem Syphilis in Frage. Dass es sich bei 
meinen Fillen um Ausserungen einer Lues congenita im endo- 
krinen Apparat handelt, betrachte ich als ausgeschlossen. Hier- 
gegen spricht folgendes. Vater und Mutter der Kinder be- 
streiten, dass sie je syphilistisch infiziert gewesen wiiren. Bei 
keiner der vielen Untersuchungen, denen ich die Kinder Inger 
und Eivor zu verschiedenen Zeitpunkten unterzogen habe, waren 
irgendwelche auf Syphilis verdichtige Symptome zu crkennen. 
Bei Inger war WR. negativ und bei Eivor ist das Myxédem 
ohne antiluetische Behandlung zuriickgegangen. Das dritte 
erwiihnte Kind schliesslich ist eine zeitlang im Krankenhause 
behandelt worden, ohne dass Symptome zum Vorschein kamen, 
die Anlass zum Verdacht auf Syphilis gegeben hiitten. 

Zum Schluss einige Worte iiber die Behandlung. Es mag 
scheinen, dass man es im Falle Inger friiher mit grésseren 
Dosen Thyreoidea hiitte versuchen kénnen, als es in Wirklich- 
keit geschah, und dass sich das Resultat dadurch vielleicht 
besser gestaltet hiitte. Ich glaube jedoch nicht, dass das der 
Fall gewesen wire. Erstens war es notwendig, die Dosis 
nur stufenweise zu erhéhen, da man sich bei poliklinischer 
Behandlung davor schiitzen muss, Intoxikationssymptome her- 
vorzurufen; und dass die Steigerung der Dosis so langsam 
vorsichging, beruhte ausschliesslich darauf, dass die Mutter so 
selten dazu gebracht werden konnte, das Kind zu zeigen. 
Ferner habe ich an friiheren Fiillen, bei denen ich Gelegenheit 
hatte, an Kindern sehr grosse Dosen Thyreoidea (0,6—0,9 ¢ 
pro die) zu versuchen, nicht finden kénnen, dass man mit diesen 
weiter kommt als mit miissigen. Und endlich zeigte ja der 
Fall Eivor eine vollstindig zufriedenstellende Entwicklung bei 
kleineren Dosen (0,10—0,30g pro die). Ich bin somit der An- 
sicht, dass das schlechte Resultat in meinem ersten Fall aus- 
schliesslich auf den oben hervorgehobenen Umstiinden beruht, 
darauf nimlich, dass die Behandlung erst in relativ spitem 
Stadium einsetzen konnte, und dass der Fall kein reines 
Myxédem, sondern mit einem wesentlichen pluriglanduliren 
Faktor kombiniert war. 
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Meddelande. 


Alldenstund band VII kommer att kompletteras med ytterligare ett 
‘lier tva-supplementhaften, har innehallsforteckning icke vidfogats det 
nu f6religgande dubbelhiftet 3—4, utan kommer sadan innehallsf6ér 
teckning att fogas till nagot till band VII hérande, fore utgangen av 
juni 1928 utkommande supplementhiifte. 

sand VII saledes icke bindas, f6rrin ett supplementhiifte ut- 
kommit, innehallande innehallsforteckning till bandet. 


Mitteilung. 


Da der Band VII mit noch einem oder zwei Supplementheften 
komplettiert werden soll, wird das Inhaltsverzeichnis dem nun_ vor 
liegenden Doppelhefte 3—44 nicht beigelegt, sondern wird ein solches 
Inhaltsverzeichnis einem der zum Bande VII gehérenden Supplement 
hefte, weleches vor Ende des Monats Juni 1928 erseheinen wird, hinzu- 
gefiigt werden. 

Der Band VII soll also erst dann eingebunden werden, wenn ein 
Supplementheft, welches das Inhaltsverzeichnis des Bandes_ enthiilt, 
erschienen ist. 


Information. 


Le tome VII devant étre complété par un ou deux fascicules, on 
n'a pas ajouté de table des matiéres au présent double fascicule 3—4. 
Cette table sera publiée avec un des fascicules supplémentaires du tome 
VII, & paraitre avant la fin du mois de juin 1928. 

Ne pas faire relier le tome VII avant qu'ait paru le fascicule supp 
lémentaire contenant la table du tome. 


Information. 


As the volume VII will be completed with one or two supplement 
ary numbers, the table of contents will not be affixed to the present 
double-number 3—4. This table of contents will be appended to the 
number of the volume VII, which is to be published before the end 
of June 1928. 

The volume VII ought not to be bound before the supplementary 
number, Which contains the table of contents, is edited. 


Im Jahre 1912 vorgenommene Untersuchungen iiber die 
Haufigkeit der tuberkulésen Infektion unter den Schul- 
kindern Oslos. —- Nachuntersuchung im Jahre 1925. 


Von 


THEODOR FROLICH. 
Oslo. 


I. Einleitung. 


Um Kenntnis zu erhalten, wie viele Kinder in Oslo, wenn 
sie etwa siebenjihrig ihren Schulgang antreten, mit Tuberku- 
lose infiziert sind, setzte ich im Jahre 1912 eine Untersuchung 
simtlicher Volksschulkinder der untersten Klasse ins Werk. 

Ich wihlte die Untersuchung gerade einer Jahresklasse 
der Bevélkerung, um zu einem méglichst gleichartigen Durch- 
schnitt der Bevélkerung zu gelangen. 

Im Jahre 1912 begannen 4388 etwa siebenjihrige Kinder 
ihren Schulgang in Oslo. Von diesen Kindern untersuchte 
ich — nach zuvor eingeholter Erlaubnis der Eltern — 2900 
oder 66,1 % der gesamten Jahresklasse. 

Die Impfung jedes Kindes erfolgte mit humanem und 
bovinem Tuberkulin und zwar mittels sechs Impfstichen, von 
denen zwei Kontrollstiche mit Glyzerinbouillon waren. Die 
Reaktion wurde nach 24 und 48 Stunden nachgepriift und 
jedes Kind dann auf etwaige tuberkulése Symptome hin genau 
untersucht. 

Uber jedes Kind fiihrte ich mit Hinblick-auf die Ergeb- 
nisse der Untersuchung ein genaues Krankenjournal. 
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Hierauf wurden diese 2900 Journale der Gesundheitskom- 
mission in Oslo zugeschickt und wurden hier mit genauen 
Aufschliissen iiber siimtliche, in den Familien der untersuch- 
ten Kinder vorgekommenen Tuberkulosefille versehen (in Nor- 
wegen bestand damals schon seit mehren Jahren Anzeige- 
pflicht). 

Ferner wurden den Journalen Mitteilungen zugefiigt iiber 
alle Fille offener Tuberkulose unter den iibrigen Bewohnern 
der Hiiuser, wo die 2900 Schulkinder in den letzten Jahren 
gewohnt hatten. 

Auf diese Weise wollte ich mir Auskunft verschaffen teils 
iiber die Bedeutung der intimen, intrafamiliiiren Infektion, teils 
iiber die Bedeutung der zufilligen, extrafamiliiiren Infektion, 
die im Kindesalter sicher eine beachtenswerte Rolle spielt. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen’ im Jahre 1912 
waren in aller Kiirze folgende: 


1) Von den 2900 etwa siebenjiihrigen Kindern waren 84 %, 
86 % der Knaben und 82 % der Madchen, mit Tuberkulose 
infiziert. 

2) Unter den positiv reagierenden Kindern fand ich bei 4,3 
tuberkulése Augen-, Knochen-, Gelenk- und Hauterkrankun- 
gen sowie Zeichen abgelaufener Pleuritiden. 

3) Von den positiv reagierenden Kindern stammten 4,8 % aus 
Familien, wo ein oder mehrere Fille offener Tuberkulose 
vorgekommen waren. 

4) Von den positiv reagierenden Kindern wohnten 48,4 % im 
ganzen in 631 Hiiusern, wo in den letzten vier Jahren etwa 
1400 Fille offener Tuberkulose eingetroffen und der Ge- 
sundheitskommission gemeldet waren. 


w 


Die hier in aller Kiirze berichteten Untersuchungen stel- 
len das erste Glied der geplanten Untersuchungen dar, die ich 
anfangs meinte, in folgender Weise fortfiihren zu kénnen. 

1. Im Laufe der Schulzeit sollten alle anfangs negativ 


' Underségelser over Tuberkulose blandt Kristiania (Oslo) folkeskoles 
barn. Norsk Mag. for Legevidenskaben. 1914. Nr. 2. 
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reagierenden Kinder, bis diese Jahresklasse der Bevélkerung 
1919 ihren Schulgang beendet hatte, alle zwei Jahre von neuem 
untersucht werden. 

Auf diese Weise wiirde ich ein genaues nominatives Ver- 
zeichnis siimtlicher Kinder erhalten kénnen, die vor oder wih- 
rend der Schulzeit mit Tuberkulose infiziert worden, oder, ohne 
infiziert zu sein, durch das Schulalter gekommen waren. 

2. Das weitere Schicksal der Kinder sollte in der Weise 
verfolgt werden, dass die Journale simtlicher Kinder nach be- 
endetem Schulgang bei der Gesundheitskommission in Oslo 
hinterlegt werden sollten, damit dort alle infolge der hiesigen 
Anzeigepflicht angemeldeten Tuberkulosefille unter den Kin- 
dern dieser Jahresklasse der Bevélkerung in den Journalen 
angemerkt wiirden und man so nihere Auskunft iiber den 
Verlauf jedes einzelnen Falles bekime. 

Ich glaubte damals im Jahre 1912 — auf diese Weise 
sichere Anhaltspunkte fiir die Entscheidung der Frage gewin- 
nen zu kénnen, welche Kinder im erwachsenen Alter Tuber- 
kulose bekommen, entweder die in der Kindheit oder die erst 
im erwachsenen Alter infizierten, wenn meine Untersuchungen 
nicht etwa ergeben sollten, dass alle Kinder vor beendetem 
Schulgang infiziert worden waren. 


Das erste Glied dieses Planes — die fortgesetzten Schul- 
untersuchungen — musste leider aufgegeben werden, als ich 


1915 die zweite Untersuchung der im Jahre 1912 negativ 
reagierenden Kindern vollendet hatte, weil die jeweiligen Eltern 
der nochmaligen Untersuchung sehr abgeneigt waren. 

Das zweite Glied des Planes dagegen — die fortgesetzte 
Beobachtung meines Materials durch die Gesundheitskommis- 
sion — ist am Ausgang des Jahres 1925, nach dem vollende- 
ten 20. Lebensjahr der Kinder, abgeschlossen worden und 
zwar mit einer Genauigkeit, fiir die ich dem hiesigen Gesund- 
heitsinspektor, Herrn Dr. Jéraen JoérGensen, sehr zu Dank 
verpflichtet bin. 

Auf die Veranlassung des Herrn Dr. Jéraunsren haben 
die Tuberkuloseschwestern der Gesundheitskominission die El- 
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ternheime simtlicher 2900 Kinder aufgesucht und Nachfor- 
schungen iiber folgende Punkte angestellt: 


1) Die Gesundheit jedes Kindes bis zum Ausgange des Jahres 
1925. 

2) Simtliche Todesfiille unter den Kindern. 

3) Saimtliche Fille ansteckender und nicht ansteckender Tuber- 
kulose in den Familien. 

4) Simtliche Todesfille an Tuberkulose in den Familien. 


Die Angaben iiber alle unter den Kindern und in ihren 
Familien stattgehabten Tuberkulosefiille sind sodann durch 
einen genauen Vergleich mit den von den Arzten an die 
Gesundheitskommission erstatteten Meldungen iiber neue Tu- 
berkulosefiille und -todesfille nachgeprift worden. 

Auf diese Weise — durch meine eignen Untersuchungen 
in den Jahren 1912—1915 und der wihrend desselben Zeit- 
raums vorgenommenen Bearbeitung meiner Journale durch die 
Gesundheitskommission, ferner durch die Nachuntersuchungen 
iiber das Schicksal der Kinder wihrend des Schulgangs und 
nach beendetem Schulgang — ist es mir gelungen, dem Erge- 
hen der Kinder in der Schulzeit und im Jugendalter zu fol- 
gen und damit sehr zuverliissige Auskiinfte itiber den Verlauf 
der jeweiligen tuberkulésen Infektion zu erlangen. 

In diesem Zusammenhang méchte ich nicht unterlassen, 
die Gleichartigkeit des Materials bervorzuheben, indem siimt- 
liche Kinder einer durchaus stationiiren Bevédlkerung ange- 
héren, die, von Vohnungsverhiltnissen und Lebenserwerb ab- 
gesehen, unter sehr gleichartigen Bedingungen lebt. 

Die Fragen, die ich durch die Nachuntersuchungen die- 
ser Kinder hoffte, klarlegen zu kénnen, sind folgende. 


1) Wie verhalten sich Morbiditit und Mortalitiit an Tuberku- 
lose in den Jugendjahren, einerseits bei den im Kindesalter 
infizierten, anderseits bei den im Kindersalter nicht infizier- 
ten Kindern? 

2) Was ist die Ursache der viel grésseren Morbiditiit und Mor- 
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talitit an Tuberkulose unter den Miidchen im Alter von 16 
bis 20 Jahren als unter den Knaben desselben Alters? 

3) Welche Bedeutung haben die leichten, zufilligen, extrafa- 
miliiiren Ansteckungen im Kindesalter im Vergleich zu den 
schweren, wiederholten Ansteckungen von Kindern, die in 
einer tuberkulésen Familie aufwachsen? 

4) Welche prognostische Bedeutung kann man der Pirquet’schen 
Reaktion unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der klinischen 
Untersuchung des Kindes beilegen? 


Auf die Wichtigkeit dieser Fragen hat vor kurzem Kuie1n- 
scumipt’ die Aufmerksamkeit gelenkt, indem er sagt: Die 
Zusammenhiinge zwischen der Tuberkulosekrankheit des Kin- 
des und des Erwachsenen sind leider bis heute noch nicht 
geniigend gekliirt. Obgleich die Tuberkulinpriifung nun schon 
seit Jahren an vielen Orten systematisch geiibt wird und wir 
iiber zahlreiche Tuberkulosefiirsorgestellen verfiigen, die ihre 
Kranken lange Zeit in Beobachtung haben, ist das endgiiltige 
Schicksal der tuberkulosekranken Kinder, die Hiufigkeit eines 
Recidivs im Erwachsenenalter noch nicht an geniigend gros- 
sem Material studiert worden. Wir tappen daher mit unserer 
Prognosenstellung in dieser Hinsicht bisher durchaus im 


Dunkeln. 


II. Nachuntersuchungen. 


Von den 2429 im Alter von etwa sieben Jahren positiv 
reagierenden Kindern ist es mir gelungen, das Ergehen von 
1830 — 980 Knaben und 850 Madchen — weiter zu verfol- 
gen; ferner konnte von den 471 negativ Reagierenden das 
Schicksal von 332 Kindern — 165 Knaben und 167 Miidchen 
— festgestellt werden. 

Insgesamt habe ich somit 74,5 % der urspriinglich in den 
Jahren 1912 bis 1915 untersuchten Kindern oder 49,2 % dieser 
Jahresklasse der Bevélkerung Oslos im Auge behalten kénnen. 


' KLEINSCHMIDT: Tuberkulose der Kinder. Leipzig 1927. S. 141. 
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Tabelle I. 


1830 siebenjihrige Kinder mit positiver Pirquets Reaktion. — 
Nachuntersuchung im Alter von 20 Jahren. 


Krankheitsfille 


. 
| $84| #328) 83 | #8 
= 4| 38 7 
a 
An- An-| , | An- % | An- An-| , |An- 
zahl jzahl zahl zahl 


je 
|zahl zahl | 


Knaben 980 116/118 38 | 39| 03/388 37/38, 4 04 


Miidehen| 850 | 107 12,6 45 | 63 | 4 | 0,47) 3,9 25 | 2,9) 20 2,4 


Summe | 1830 223|12,2 | 83 | 4,5| 7 | 0,88 71 | 3.9 | 62 | 34 24 1,8 


Todesfalle 
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= N = — + 

a - | 
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An-| |An-| |An| |An-| |An-| » |AB-| 


zahl| ‘zahl zahl| “ zahl jzahl 


[Knaben 980 | 33 | 34 20 | 20/13 1,8) 15/15) 2 02 3 08 


850 | 46 | 5,4) 33 | 3,9 | 13 | 1,5) 28 | 33) 1 01 4 Of 


Summe 1830 | 79 | 4,8 53 2,9 26 1,4 43 2,4 3 0.16) 7 | 0,4 


Aus der Tabelle I geht hervor, dass von den 1830 positiv 
reagierenden Kindern 223=12,2 % spiiterhin an Tuberkulose 
in irgend einer Form erkrankt sind (die Fille von Erythema 
nodosum sind in dieser Zahl nicht mitgerechnet). 

Mit andern Worten, von siebenjihrigen Kindern, die die 
im friihen Kindesalter erworbene tuberkulése Infektion iiber- 
lebt haben, ist spiiter jedes 8. bis 9. Kind an Tuberkulose er- 
krankt. 
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Eine niihere Betrachtung der Krankheitsgruppen ergibt, 
dass 83+ 7=4,9 % an den bésartigen Formen der Tuberkulose, 
Lungentuberkulose und Meningitis, erkrankt sind, wiihrend 
71+62=7,3 % an den mehr benignen Formen, Pleuritis und 
Skrofulose, erkrankt sind. 

Von den 1830 Kindern sind 79=4,3 % vor dem vollende- 
ten 20. Jahre gestorben, 53=2,9 % an Tuberkulose, 26=1,4 % 
an andern Krankheiten, mit andern Worten, an Tuberkulose 
sind doppelt so viele wie an allen andern Krankheiten zusam- 


men gestorben. 

Betrachten wir demniichst die Knaben und Miidchen ge- 
sondert, so ergibt sich, dass die Zahl der iiberhaupt Erkrank- 
ten (11,8 % und 12,6 %) in den beiden Gruppen nicht sehr 
differiert. 

Sehr beachtenswert aber ist der Unterschied zwischen 
Knaben und Miidchen hinsichtlich der Lungentuberkulose, in- 
dem 5,3 % der Miidchen gegen nur 3,9 % der Knaben an Lun- 
gentuberkulose erkrankt sind. 

Im Kinklang mit diesem grossen Ubergewicht der Lungen- 
tuberkulose unter den Miidchen, betriigt die Sterblichkeit der 
Miidchen an Tuberkulose 3,9 %, die der Knaben nur 2 %, 
wiihrend die Sterblichkeit an allen andern Krankheiten fiir 
beide Geschlechter fast dieselbe ist (1,3 % und 1,5 %). 


Ohne Standpunkt zu der Frage des Zusammenhangs zwischen 
Tuberkulose und Erythema nodosum nehmen zu wollen, will ich 
nur hervorheben, dass 20=2,4 % der Midchen an Erythema 
nodosum erkrankten, eine Zahl, die eine auffallende Ubereinstim- 
mung mit der Zahl der Skrofulésen zeigt. 

Man kann die Ergebnisse dieser Untersuchungen folgen- 
dermassen zusammenfassen: 

1) Eine in der Kindheit — vor dem siebenten Jahre — 
erworbene und anscheinend iiberwundene Infektion gewihrt 
nur einen sehr beschriinkten Schutz gegen spiitere Erkrankungen 
an Tuberkulose. 

2) Eine in der Kindheit erworbene Infektion gibt, insbe- 
sondere mit Bezug auf die Lungentuberkulose, eine viel ungiin- 
stigere Prognose fiir die Midchen als fiir die Knaben. 


Pirquets Reaktion. 


332 siebenjiihrige Kinder mit negativer Pirquets Reaktion. — 
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Tabelle II. 


Nachuntersuchung im Alter von 20 Jahren. 


Ich wende mich nunmehr den 332 Kindern zu, die ihren 
Schulgang antraten, ohne infiziert zu sein, i.e. mit negativer 


Krankheitsfille 


s| =| es 
ras) An-| ,, | An- An-| |An-| |An-| |An-| 
|\zahl| “” |zahl zahl | zahl zahl| 
| 
Knaben 165 | 11 6,7| 6 36 0 0 4/24! 1 1 
Miidchen| 167 | 20 | 12 | 48/3 7) 42) 2/12] 7 | 42] 
Summe | 332 | 31 | 9,8! 14 | 42] 3 11 | 38) 3 8 | 2,4 
Tedes fille 
| | of | at 
. | $2) 83 | 
}An-| » |An-| | An- 9 |An-| |An-|} | An-/ , 
zahl, “ jzahl| |zahl| |zahl| “ \zahl| “ |zahl| 
Knaben 165 | 3/18| 1) 06] 2 | 1,2) 1 | 06 0 |0 
Miidchen| 167 | 10/| 9/54/ 1/06) 6 | 3,6 3 {1,8 | 
| | | | 
| 
| Summe 332 | 13 39|10/30| 8 | 7 | 2a 3 | 0,9 


Aus der Tabelle II geht hervor, dass die gesamte Mor- 
biditiéit (Knaben und Miidchen zusammen genommen) in dieser 
Gruppe bedeutend geringer ist als in der ersten Gruppe, nim- 


lich 9,3 % gegen 12,2 % unter den friih Infizierten. 
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Die bésartigen Formen der Tuberkulose aber, Lungentu- 
berkulose und Meningitis, treten in beiden Gruppen beinahe 
gleich hiiufig, mit 4,9 % und 5,1 % auf, ebenso die Pleuritis 
mit 3,9 % und 3,3 %, so dass der Unterschied wesentlich durch 
das viel seltnere Auftreten der Skrofulose unter den nicht 
friihinfizierten Kindern bedingt ist. 

Es sollte naheliegen anzunehmen, dass die Ursache der 
geringeren Morbiditit dieser Gruppe in dem Umstand zu suchen 
sei, dass ein grosser Teil der 332 Kinder auch nach dem sie- 
benten Jahre der Infektion entgangen sei. Dies ist aber kaum 
zutreffend, denn von den 332 Kindern waren bei der zweiten 
Untersuchung im Jahre 1915 (als die Kinder zehn Jahre alt 
waren), schon 216 — 112 Knaben und 104 Miidchen — infi- 
ziert, und mit unsrer jetzigen Kenntnis von der Hiufigkeit 
der Infektion in den grossen Stiidten kénnen wir mit grosser 
Wahrscheinlichkeit davon ausgehen, dass beinahe siimtliche 
Kinder vor der Pubertiitszeit infiziert worden waren. 


Von den 112 vor dem zehnten Jahre infizierten Knaben he- 
kamen spiter 7 klinische Tuberkulose mit einem Todesfall an 
Tuberkulose; von den 104 vor dem zehnten Jahre infizierten 
Madchen bekamen spiiter 13 klinische Tuberkulose mit 4 Todes- 
fillen an Tuberkulose. 


Das grésste Interesse kniipft sich bei dieser Gruppe an 
den grossen Unterschied zwischen Knaben und Midchen. 

Die gesamte Morbiditiit unter den Miidchen ist beinahe 
doppelt so hoch wie unter den Knaben (12 % gegen 6,7 %), 
und fiir besonders beachtenswert halte ich, dass die bésartigen 
Formen (Lungentuberkulose und Meningitis) bei den Miidchen 
6,6 % ausmachen, bei den Knaben dagegen nur 3,6 % (kein 
Fall von Meningitis). 

Die gesamte Mortalitiit ist unter den Miidchen mehr als 
dreimal so hoch als unter den Knaben (6,0 % gegen 1,8 %), 
wobei von besonderem Interesse ist, dass die Tuberkulosensterb- 
lichkeit neunmal so hoch ist (5,4 % gegen 0,6 %), also noch 
viel héher als unter den vor dem siebenten Jahre infizierten 
Miidchen (5,4 % gegen 3,9 % — siehe Tabell I). 
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In betreff der Midchen méchte ich auch die Aufmerksam- 
keit auf das hiiufige Vorkommen von Erythema nodosum (4,2 %) 
und auf die Ubereinstimmung der Hiufigkeit von Erythema nodo- 
sum und Pleuritis in dieser Gruppe lenken. 


Wenngleich die Zahlen dieser Gruppe nicht so gross sind, 
dass sie so sichere Schliisse wie die der vorigen zulassen, ge- 
ben sie doch eine zahlenmiissige Bestiitigung der weit grésse- 
ren Morbiditiit und insbesondere Mortalitiit an Tuberkulose un- 
ter den Miidchen als unter den Knaben im Alter von 11 bis 
20 Jahren', und in betreff der Miidchen miissen wir aus die- 
sen Zahlen schliessen kénnen, dass die tuberkuliése Erstinfektion 
nicht nur in den Kinderjahren, sondern auch in den spateren 
Schul- und Jugendjahren sehr bésartig verlaufen kann. Dies 
verdient ausdriicklich betont zu werden im Gegensatz zu der 
Auffassung, dass die tuberkulése Erstinfektion nach dem ach- 
ten Jahre nicht zu manifest tuberkulésen Erkrankungen An- 
lass giibe (erhéhte Widerstandsfiihigkeit gegeniiber der tuber- 
kulésen Infektion in diesem Alter). 

Der grosse Unterschied der Mortalitiit unter den Midchen 
beider Gruppen kénnte wohl in der Richtung aufgefasst wer- 
den, dass eine im friihen Kindesalter durchgemachte und iiber- 
wundene Infektion im Jugendalter eine gewisse [mmunitiit 
gebe, aber doch kann ein Vergleich der beiden Gruppen im 
ganzen, ganz davon abgesehen, dass die Gruppen zahlenmiissig 
so verschieden sind, nicht fiir diese Auffassung geltend ge- 
macht werden. 

Warum aber sind die Midchen im grossen ganzen so viel 
schlechter als die Knaben gestellt und zwar besonders, wenn 
die Erstinfektion im spiiteren Kindesalter stattfindet? 

In Anbetracht der sehr gleichartigen Verhiiltnisse, unter 
denen die Knaben und Miidchen dieses Untersuchungsmaterials 
gelebt haben, liegt die Schlussfolgerung nahe, dass der Unter- 
schied — jedenfalls teilweise — durch die verschiedene Ge- 
schlechtsentwicklung bedingt sei, dass nimlich die Miidchen 


1 Von den 9 Todesfiillen entfallen 3 auf das Alter von 12—15 Jahren, 
6 auf das Alter von 16—20 Jahren. 
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in der Pubertiitszeit nicht dieselbe Widerstandsfiihigkeit wie 
die Knaben besitzen, infolgedessen also die Reaktion den In- 
fektionen gegeniiber abgeschwiicht wird. Aber es gibt sicher 
noch manche andre Umstiinde, die hier mit einspielen. 

Betrachten wir nunmehr das Verhalten von Morbiditiit 
und Mortalitiit in den verschiedenen Altersgruppen der 223 
vor dem siebenten Jahre infizierten Kinder, die spiiter an 
klinischer Tuberkulose erkrankt sind. 

Wie die Tabelle zeigt, steigt die Morbiditiit mit zuneh- 
mendem Alter sehr rasch, so dass sie in der Altersgruppe 16 
bis 20 Jahre grésser ist als in den beiden andern zusammen; 
dies gilt sowohl der gesamten Tuberkulosemorbiditit wie der 
Lungenturberkulose und Pleuritis gesondert, wiihrend die Skro- 
fulose ihren Héhepunkt schon im Alter von 11 bis 15 Jahren 
erreicht hat. 

Auch in dieser Tabelle verdient der Umstand hervorge- 
hoben zu werden, dass die Lungentuberkulose und die Menin- 
gitis, diese bésartigen Formen, bei den Knaben nur 35,4 % 
der gesamten Morbiditiit ausmachen, bei den Miidchen dage- 
gen 45,8 % oder beinahe die Hilfte der Morbiditiit darstellen. 

Dieser bésartige Verlauf der Tuberkulose bei den Miid- 
chen geht auch aus der Mortalitit hervor, die bei den Kna- 
ben 17,2 %, bei den Midchen 30,8 % betrigt; mit andern 
Worten, von den an Tuberkulose erkrankten Midchen ist bei- 
nahe ein Drittel vor dem 20. Jahre gestorben. Auch die 
Mortalitiit zeigt fiir beide Geschlechter ein grosses Uberge- 
wicht im Alter von 16 bis 20 Jahren. 

Aus den hier mitgeteilten Zahlen geht sehr deutlich her- 
vor, welche grosse Bedeutung die Tuberkulose sowohl als 
Krankheits- wie Todesursache in den Jugendjahren hat, und 
doch liegt der Einwand nahe, dass sich, wenn so viele Kinder 
vor dem siebenjiihrigen Alter mit Tuberkulose infiziert sind, 
spiiter wohl ein héherer Prozent Tuberkuloseerkrankter als 
12,2 % erwarten liesse. 

Wenn die Erkrankungsziffer nicht héher ist, so muss, uns- 
rer jetzigen Auffassung gemiiss, der grésste Teil dieser 1830 
Kinder eine verhiltnismiissig leichte Infektion durchgemacht 
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haben und zwar mit der Folge, dass sie sowohl der stattge- 
habten wie den neuen, exogenen Infektionen gegeniiber eine 
gewisse _Immunitiit erworben haben. 

In meinem ersten Bericht iiber diese Untersuchungen im 
Jahre 1913 hob ich hervor, dass diese leichten Infektionen zu 
beziehen wiren auf die mehr gelegentlichen, geringfiigigen 
Ansteckungsquellen, denen die Kinder einer Grossstadt beim 
Spielen in den Torwegen, Treppen und Hofriiumen der gros- 
sen Mietskasernen ausgesetzt sind. 

Diese meine Annahme wurde damals augenscheinlich auch 
durch die Untersuchungen der Gesundheitskommission bestii- 
tigt, denen zufolge 50 % der Kinder im ganzen in 631 Hiiu- 
sern wohnten, wo in den unmittelbar vorhergehenden Jahren 
1400 tuberkulése Menschen gewohnt hatten. 

Durch die auch von andrer Seite erfolgten Untersuchungen 
in jiingster Zeit ist die Aufmerksamkeit immer mehr auf diese 
gelegentlichen Infektionen (la contamination de la rue der 
Franzosen) gerichtet worden. 

Mit Bezug auf diejenigen der 1830 Kinder, die spiterhin 
an klinischer Tuberkulose erkrankt sind, muss man annehmen, 
dass sie einer schweren, mehr kontinuierlichen Infektion (Su- 
perinfektion) ausgesetzt gewesen sind, and ganz speziell liegt 
es nahe anzunehmen, dass hier die intrafamiliire Infektion, 
im Gegensatz zu den mehr zufilligen, leichten, extrafamiliiren 
Ansteckungen, eine grosse Rolle gespielt hat. 

Um eine Bestiitigung dieser meiner Annahme durch die 
Nachuntersuchungen zu finden, habe ich die 1830 Kinder in 
zwei Gruppen geteilt, in solche, die nach den genauen Anga- 
ben der Gesundheitskommission mit Sicherheit einer intrafa- 
miliiiren Infektion ausgesetzt gewesen sind, und solche, bei 
denen man in dieser Beziehung keine Anhaltspunkte gefun- 
den hat. 

Allerdings kénnen auch manche dieser letzten durch Zu- 
sammensein mit andern schwertuberkulésen Verwandten oder 
Freunden der Familie einer ernsten Infektion ausgesetzt ge- 
wesen sein, eine Infektionsméglichkeit, die uns von der Kli- 
nik her leider nur allzu gut bekannt ist. 
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Die Resultate dieser Untersuchungen gehen aus der Tabel- 
len IV a) und b) hervor. 

Von den 1830 im Alter von sieben Jahren infizierten Kin- 
dern waren 102 einer offtenen, intrafamiliiren Infektion vor 
dem zehnten Jahre ausgesetzt gewesen. Von diesen bekamen 
spiiter 14=13,7 % klinische Tuberkulose, davon 8=7,8 % Lun- 
gentuberkulose. 173 Kinder waren nach dem zehnten Jahre 
einer offenen, intrafamiliiiren Infektion (und somit auch einer 
Reinfektion) ausgesetzt gewesen; von diesen bekamen spiiter 
39=22,5 % klinische Tuberkulose, davon 24=—13,9 % Lungen- 
tuberkulose, und endlich waren 35 Kinder sowohl vor als nach 
dem zehnten Jahre einer intrafamiliiiren Infektion ausgesetzt 
gewesen, von diesen bekamen 6=17,1 % klinische Tuberkulose, 
davon 4=11,4 % Lungentuberkulose. 

Im ganzen haben von 310 intrafamiliiir infizierten Kin- 
der spiter 59=19,0 % klinische Tuberkulose und 36=11,6 % 
Lungentuberkulose bekommen. 

Damit verglichen, habe ich unter den 1520 nicht intra- 
familiir Angesteckten nur bei 164=10,8 % klinische Tuberku- 
lose, und bei 47=3,1 % Lungentuberkulose gefunden. 

392 Kinder stammen aus Familien, wo Fiille offener und 
auch nicht offener Tuberkulose vorgekommen sind; von diesen 
bekamen spiterhin 77—19,6 % klinische Tuberkulose, davon 
40=10,2 % Lungentuberkulose. 

Die Bedeutung der intrafamiliiren Infektion tritt noch 
schirfer durch die Mortalitiit hervor. 

Unter den nach dem zehnten Jahre intrafamiliir Infizier- 
ten finden wir eine Tuberkulosesterblichkeit von 9,8 % unter 
siimtlichen intrafamiliiir Infizierten eine Sterblichkeit von 7,1 %, 
wiihrend die Sterblichkeit der nicht intrafamiliiir Infizierten 
nur 2,0 % betriigt. 

Auch bei den siebenjiihrigen Pirquet negativen Kindern 
sehen wir den verhiingnisvollen Einfluss der intrafamiliiren 
Infektion, indem die Morbiditiit bezw. die Mortalitét der in 
dieser Weise Infizierten 18,75 % bezw. 4,2 % ausmachen, gegen 
7,7 % bezw. 2,8 % der nicht intrafamiliir Infizierten. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen zeigt, dass im Ver- 
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gleich zu den gelegentlich infizierten Kindern die doppelte An- 
zahl der intrafamiliir infizierten Tuberkulose bekommen, mehr 
als dreimal so viel Lungentuberkulose und weit mehr als drei- 
mal so viel an Tuberkulose sterben. 

Unter den 1830 Pirquet positiven Kindern waren, wie 
erwihnt, 310=17 % einer intrafamiliiren Infektion ausgesetzt 
worden; betrachten wir nur die 223, spiter an klinischer Tu- 
berkulose erkrankten Kindern, finden wir, dass 59=26,5 % 
intrafamiliirer Infektion ausgesetzt gewesen sind. 

Die 223 klinisch tuberkulésen Kinder habe ich ebenfalls 
in intrafamiliiir und extrafamiliir Infizierte geteilt, um den 
Verlauf der tuberkulésen Infektion in beiden Gruppen ver- 
gleichen zu kénnen (Tabelle V). 


Tabelle V. 


Die Bedeutung der intrafamiliiren Infektion fiir den Verlauf 
der klinischen Tuberkulose. 


Infektion Anzahl | 
An- An- An- An- An 
jzahl, “ |zahl| “ zahl| “ |zahl 


Intrafamiliire .| 59 | 36 | 61,0) 8 | 136 2 | 3,4| 13 | 22,0 22 | 37, 


164 47 | 28,6 63 | 38,4 5 3,0 | 49 | 30,0; 31 | 18,9 


Extrafamiliire 

Der Tabelle ist zu entnehmen, dass unter den intrafami- 
liir Infizierten 36=61 %, unter den extrafamiliiir Infizierten 
hingegen nur 47=28,6 % an Lungentuberkulose erkrankt sind; 
dementsprechend ist die Mortalitiit in der ersten Gruppe 37,3 %, 
in der zweiten 18,9 %, mit andern Worten, von tuberkulésen 
Kindern in tuberkulésen Familien sind doppelt so viele an 
Tuberkulose gestorben wie von tuberkulésen Kindern in nicht 
tuberkulésen Familien. 
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Ganz anders verhalten sich die benignen Formen von Tu- 
berkulose, die in der ersten Gruppe entschieden in der Min- 
derzahl sind. 

Um méglicherweise klarzulegen, ob die hohe Erkrankungs- 
und Sterblichkeitsziffer der Madchen mit ihrer Hausarbeit 
zusammenhinge, die ein engeres Zusammenleben mit andern 
tuberkulésen Familienmitgliedern und dadurch wohl eine grés- 
sere Infektionsgefahr bedingt, habe ich die Bedeutung der 
intrafamiliiiren Infektion je fiir Knaben und fiir Miidchen zu- 
sammengestellt. 

Tabelie VI. 
Die Bedeutung der intrafamiliiiren und extrafamiliiren Infek- 
tion fiir Knaben und Miidchen. 


Intrafamiliaire Infektion 


aupt 


= as = 

N 

An-| |An-| |An-| |An-| |An-| |An-| , 


zahl zahl |\zahl| “” ‘zahl zahl \zahl 


Knaben 179 | 32 | 17,9) 18 3 17) 2 5,0 | 13 | 7,3 


Miidechen| 131 | 27 | 20,6) 18 | 13,7) 5 | 3,7) O 0 Bes 9 | 6,9 


Extrafamiliaére Infektion 


Tuberku- 
lose 
Pleuritis 
Menin- 
gitis 
Skrofu- 
lose 
Todesfiille 
an Tub 


Zahl 


An-| , | An- |}An-| , | An- 
zahl zahl zahl) |zahl! |zahl) ‘zahl 


Knaben 801 | 84 | 10,5; 20 | 2,5 | 35 | 4,4 1 0,1 | 28 | 3,5 7 | 0,9 


Miidchen, 719 | 80 | 11.1! 27 | 3,8} 28 | 3,9| 4 0,6 | 21 2.9| 24 | 3,3 


14—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Aus der Tabelle geht folgendes héchst beachtenswerte 
Resultat hervor. Die Morbiditit ist unter den intrafamiliir 
infizierten Miadchen nicht wesentlich héher als unter den 
Knaben (20,6 % gegen 17,9 %); der Unterschied in betreff der 
Lungentuberkulose ist sehr gering, 13,7 % gegen 10,1 %, und 
die Sterblichkeit an Tuberkulose ist ungefiihr dieselbe (6,9 % 
gegen 7,3 %). 

Ganz anders ist der Verlauf bei der extrafamiliiiren Infek- 
tion der beiden Geschlechtern. Die gesamte Morbiditiit ist 
auch hier beinahe die niimliche (11,1 % und 10,5 %), die Hiiu- 
figkeit der Lungentuberkulose ist bei den Miidchen etwas grés- 
ser (3,8 % gegen 2,5 %), die Sterblichkeit aber ist bei den Miid- 
chen viel grésser als bei den Knaben (3,3 % gegen 0,9 %). 

Diese viel gréssere Tuberkulosesterblichkeit unter den ex- 
trafamiliir infizierten Midchen als unter den extrafamiliiir infi- 
zierten Knaben liisst sich nur erkliren, wenn man die Bedeu- 
tung der Exposition wie auch der iibrigen im Verlauf der 
Tuberkulose mitwirkenden Ursachen beriicksichtigt. 

Eine immer fliessende Ansteckungsquelle (Superinfektion), 
wie sie die intrafamiliire Infektion darstellt, lisst dem Orga- 
nismus keine Zeit, eine Immunitiit zu erzeugen; sowohl Knaben 
wie Miidchen — in gleich grossem Umfang — erliegen der 
quantitativ schweren Infektion. 

Bei der extrafamiliiirem, mehr zufilligen Infektion dagegen 
miissen auch andere Faktoren einspielen, denen zufolge die 
Miidechen den Infektionen nicht denselben Widerstand bieten 
kénnen wie die Knaben. Aller Wahrscheinlichkeit nach miis- 
sen diese Faktoren in der Pubertiitsentwicklung oder in hy- 
gienischen Verhiltnissen allgemeinerer Art zu suchen sein. 

Schliesslich habe ich ins Reine zu bringen versucht, ob 
die Kinder, die bei meinen Untersuchungen in den Jahren 
1912—15 eine stark positive Pirquetreaktion oder klinische 
Symptome ihrer tuberkulésen Infektion darboten, vorzugsweise 
unter den intrafamiliiir Infizierten zu finden seien. 

In diese Zusammenstellung sind auch die Kinder mit ein- 
begriffen, bei denen ich 1912 mit einer gewissen Wahrschein- 
lichkeit die Diagnose Bronchialdriisentuberkulose gestellt hatte. 


| | 
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Tabelle VII. 


Die Bedeutung der intrafamiliiren Infektion im Vergleich zu 
den Untersuchungen des Jahres 1912. 


Stark posi- | 


Intrafamiliire Klinische | Pirq. und 
tive Pirquet-|,, Summe 
Infektion | zahl Symptomen Klin. 
reaktion | 
Sympt. 


Vor dem 10. Jahre 137 | 38 | 27,7%| 28 | 204%] 18 | 13,1% 84 | 61,8% 


Nach dem 10. Jahre) 173 30 |17,8%,) 25 14,5 % | 12 6,5% | 67 | 38,7 % 


Summe 310) 68 | 21,9%| 53 |17,1%| 30 | 9,7%|151 |49 % 


Extrafam. Infekt. . 1520 /171 | 11,2% |200 | 181%! 94 | 6.2% |465 | 30.6% 


Wie die Tabelle zeigt, sind die 137 vor dem zehnten Jahre 
intrafamiliir infizierten Kindern sehr stark von der Infektion 
geprigt, indem 84= 61,3 % dieser Kinder stark positive Pir- 
quetreaktion, klinische Symptome ihrer Infektion oder beides 
gleichzeitig darboten. 

Von den 173 nach dem zehnten Jahre infizierten Kindern 
finden wir nur 67 = 38,7 %, die im Jahre 1912 ihnliche Zei- 
chen einer schweren Infektion boten. Insgesamt gibt es unter 
den 310 intrafamiliir infizierten Kindern 151 = 49 %, die von 
ihrer Infektion in obiger Weise gekennzeichnet sind, wihrend 
wir unter den 1520 extrafamiliir infizierten nur 465 = 30,6 % 
dieser Art finden. 

Es scheint nach diesen Untersuchungen, als ob eine in 
der Kindheit nachgewiesene stark positive Pirquetreaktion und 
die leichten klinischen Symptome vorzugsweise bei denjenigen 
Kindern zu finden seien, die einer intrafamiliiiren Infektion 
ausgesetz gewesen sind und aus diesem Grunde vielleicht an 
einer mehr aktiven Tuberkulose leiden. 

Kine weitere Frage ist, ob man nicht auf Grund einer 
stark positiven Pirquetreaktion bei einem Kizide nach einer 
etwaigen intrafamiliiiren Infektionsquelle forschen diirfe. 
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Die Frage, inwiefern eine stark positive Lokalreaktion als 
Zeichen einer aktiven Tuberkulose aufzufassen sei, ist, wie 
bekannt, sehr verschieden beantwortet worden. 

Kine bestimmte Regel kann in dieser Beziehung nicht 
aufgestellt werden, und doch bin ich persénlich immer der 
Auffassung gewesen, dass eine stark positive Lokalreaktion 
sehr oft der Ausdruck eines aktiven Prozesses sei. Insbesondere 
scheint dies der Fall zu sein, wenn man gleichzeitig noch 
andere, anscheinend leichte Lokalsymptome der tuberkulésen 
Infektion, wie phlyktinuliire Augenentziindungen, geschwollene 
Halsdriisen u. s. w. nachweisen kann. Solche Kinder habe 
ich als besonders »tuberkulosegefiihrdet» angesehen und habe 
sie als Schularzt vorzugsweise fiir die Ferienkolonien, Freiluft- 
schulen u. s. w. ausgesucht. 

Auch dieser Frage habe ich bei meinen Untersuchungen 
von 1912 bis 15 besondre Aufmerksamkeit gewidmet, in der 
Hoffnung, durch meine Nachuntersuchungen etwas zu ihrer 
Beantwortung beitragen zu kénnen. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind in der Tabelle 
VIII (S. 211) niedergelegt. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen zeigen, dass von 
239 Kindern mit stark positiver Pirquetreaktion spiiter 34 
14.2% an klinischer Tuberkulose erkrankt sind, von 253 Kin- 
dern mit klinischen Symptomen spiiter 38 = 15 %, und von 
124 Kindern mit stark positiver Pirquetreaktion und klinischen 
Symptomen spiiter 19= 15,3 % an klinischer Tuberkulose er- 
krankt sind. 

Insgesamt sind von diesen 616 Kindern spiiterhin 91 - 
14.8% an klinischer Tuberkulose erkrankt, wiihrend von den 
1214 Kindern, die nur eine gewéhnliche (nicht starke) Lokal- 
reaktion darboten, spiiter nur 132 = 10,8 % an klinischer Tu- 
berkulose erkrankt sind. 

Unter den 616 Kindern der ersten Gruppe finden wir 33 
(5,36 %) Fille von Lungentuberkulose, unter den 1214 Kindern 
der zweiten Gruppe aber nur 50 (4,1 %) solcher Fiille. 

Die Sterblichkeit an Tuberkulose betriigt in der ersten 
Gruppe 3,2 %, in der zweiten 2,7 %. 
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THEODOR FROLICH 


Es scheint, als ob man aus diesen Untersuchungen schlies- 
sen kénne, dass siebenjiihrige Kinder, die starke Lokalreaktion 
oder leichte klinische Symptome ihrer tuberkulésen Infektion 
oder auch beides zusammen darbieten, in den Jugendjahren 
leichter als die Kinder, die nur gewénhliche Lokalreaktion zei- 
gen, den schweren klinischen Formen, insbesondere der Lungen 
tuberkulose anheimfallen. 

Es fragt sich, ob man nicht auch im allgemeinen zu der 
Schlussfolgerung berechtigt sein kénne, dass eine stark positive 
Lokalreaktion eine mehr aktive Form der tuberkulésen Infek- 
tion andeute,, und dass die Art der Tuberkulinreaktion bis zu 
einem gewissen Grade eine prognostische und diagnostische 
Bedeutung habe. 

In der praktischen Tuberkulosefiirsorge, wo man unter 
vielen tuberkuloseinfizierten Kindern diejenigen auswihlen muss, 
denen Ferienkolonien, Freiluftschulen u. s. w. vorzugsweise 
vonnéten sind, kann es angezeigt sein, auf diesen Umstand 
ein gewisses Gewicht zu legen, umsomehr als wir gesehen 
haben, dass die stark positive Lokalreaktion vorzugsweise unter 
den intrafamiliiir infizierten Kindern auftritt. 

Es eriibrigt noch, eine eingehende Darstellung der gesam- 
ten Sterblichkeit der untersuchten Kinder zu geben. 


Tabelle IX. 


92 Todesfille unter den 2162 untersuchten Kindern. 


An- | Todesfalle ins- Todesfille an | Todesfiille an an- 


| 

| Geechlecht zahl | gesammt | Tuberkulose deren Ursachen 

1145 36 3,14 % | 21 | 1,83 % | 15 1,3 % 

| Madchen | 1017 56 5,5 % | 42 4,13 % 14 1.87 9 
| 


Summe | 2162 92 4,26 % | 63 2,9 % 29 1,34 % 
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Die Verteilung der Todesfille auf die verschiedenen Alters- 


klassen. 
Alter Todesfalle | Todesfiille an| 
an Tub. ander. Urs. 
6—10 6 2 4 
Knaben 11—15 16 5 11 
15—20 14 | 14 0 
6—20 36 21 15 
6—10 7 | 3 4 
Miidchen 11—15 16 | 11 5 | 
16—20 33 28 5 
| 
6—20 56 42 14 
6—10 13 5 8 
Miidchen 11—15 82 16 16 
16—20 47 42 5 
6—20 63 29 


Die Bedeutung der intra- resp. extrafamiliiren Infektion. 


Todesfille |Todesfille onl 


Geschlecht Anzahl 


an Tub. and. Urs. 
Intrafamiliire Knaben 13 13 0 | 
Infektion Miidchen 17 11 | 6 | 
Knaben u. Miidchen | 30 24 6 
Extrafamiliire | Knaben 23 8 15 
Infektion | Miidchen 39 31 


Knaben u. Midchen 62 39" 23 


THEODOR FROLICH 


Aus der Tabelle geht hervor, dass von siimtlichen der 
untersuchten siebenjiihrigen Kinder 92 = 4,26 % (36 = 3,14 % 
der Knaben, 565.5% der Midchen) vor dem vollendeten 
20. Jahre gestorben sind. 

Die Sterblichkeit an Tuberkulose verhilt sich zu der Sterb- 
lichkeit aus andern Ursachen fiir beide Geschlechter zusammen 
wie 63:29, fiir die Knaben wie 21:15, fiir die Miidchen aber 
wie 42:14; von den Miidchen sterben somit dreimal so viele 
an Tuberkulose wie an allen andern Krankheiten zusammen. 

Betrachten wir die Verteilung der Todesfiille auf die ver- 
schiedenen Altersklassen, so finden wir, dass von den Knaben 
unter 15 Jahren nur ein Drittel (7:15) an Tuberkulose stirbt, 
wihrend die Tuberkulosetodesfiille nach dem 15. Jahre ein 
grosses Ubergewicht zeigen (14:0); von den Miidchen dagegen 
sterben schon im Alter von 11 bis 15 Jahren weit mehr an 
Tuberkulose als an andern Krankheiten (11 : 5), ein Verhiiltnis, 
das im Alter von 16 bis 20 Jahren noch stiirker hervortritt 
(28 : 5). 

Fassen wir simtliche Todesfiille zusammen, so ergibt sich, 
dass im Alter von 11 bis 15 Jahren gleich viele (16:16) an 
Tuberkulose und an andern Krankheiten sterben, wiihrend die 
Tuberkulosetodesfille im Alter von 16 bis 20 Jahren weitaus 
iiberwiegen (42:5). Vergleichsweise kann angefiihrt werden, 
dass in Oslo unter den 93 Todesfillen des Jahres 1924 in 
dieser Jahresklasse 66 (71 %) auf Tuberkulose zuriickzufiihren 


waren und zwar ist dies ein regelmiissig wiederkehrendes Ver- 


hiltnis. 

Aus der Tabelle iiber die Bedeutung der intra- bezw. ex- 
trafamiliiiren Infektion fiir die Sterblichkeit méchte ich nur 
das folgende, sehr beachtenswerte Verhiiltnis anfiihren. Von 
23 extrafamiliir infiziernen Knaben sind 8 an Tuberkulose, 
15 an andern Leiden gestorben, von 39 extrafamiliiir infizierten 
Miidchen aber 31 an Tuberkulose und nur 8 an andern Krank- 
heiten; dies ist wiederum ein Ausdruck fiir die geringe Wider- 
standsfiihigkeit der jungen Miidchen selbst leichten und mehr 
zufiilligen Infektionen gegeniiber. 

Ks wiire sicher von Interesse gewesen, wenn ich mit dem 
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Abschluss dieser Untersuchungen noch fiinf Jahre hiitte warten 
kénnen. Dann wire aber vielleicht ein noch grésserer Teil 
dieser Kinder in alle Wind verstreut gewesen und das Mate- 
rial hiitte nicht so umfassend gestaltet werden kénnen. 


Sollten diese Untersuchungen dazu beitragen kénnen, in 


die Frage nach dem Schicksal der in der Kindheit tuberkulose- 
infizierten Kinder etwas Klarheit zu bringen, so habe ich mein 
Ziel erreicht, und gegebenenfalls kann man auch die Unter- 
suchungen im Jahre 1930 wieder aufnehmen. 


Weight Development in breast-fed Infants during the 
first 26 Weeks. 


By 


CARL SCHIOTZ and H. BERGHOFF. 


We have during the time between October 1920 and Sep- 
tember 1924 made systematic examinations of all children, 
born and taken at nurse at the maternal homes in Oslo. 
These maternal homes belong to the institutions, which are 
under hygienic control of the department of child welfare and 
school hygiene under the board of health — more especially 
under this departments »Child welfare bureau», which together 
with the .» Bureau for foster children» and the school medical 
office represent the field of action of the department. 

The weighings are, according to special instruction, made 
partly by the matrons at the maternal homes, and partly by 
the staff at the child welfare bureau (directress Miss Karen 
Mor, the weighings by one of the assistants). The scales used 
represent the common model for infant-scales. 

The weighings were made at birth (the numbers noted at 
the maternity hospital eventually used) and later on once a 
week, reckoned from every single child's birth-day. The figures 
apply of course to nett-weights. 

As another Norwegian investigation of the infants weight- 
development rather recently has been published by Tu. FrRo- 
LicH’, it is unnecessary here to give quotations. We can re- 


? »Undersékelser over spedbarnets vegtsforhold». Norsk magazin for 


legevidenskaben 1921, side 182. 


WEIGHT DEVELOPMENT IN BREAST-FED INFANTS 217 


fer to Frélich’s study of the subject and to Grirritu’s* com- 
prehensive text-book, page 20 and following. 

Frélich’s material is derived from his private clientéle 
(well-to-do classes). Those children are regarded as breast-fed, 
who have got the breast exclusively at least three months; a 
weight above 2750 grammes is considered as normal. 

Our report refers to children from the poorer classes and 
only breast-fed infants with normal birth-weight; our demands 
for the conception »breast-fed infant» and »normal birth-weight» 
are the same as Frélich has made. 

Table I refers to 100 boys and and 100 girls, followed 
during 13 weeks, and every single child weighed at birth and 
further at the ages 3 weeks, 4 weeks etc. until 13 weeks. One 
not uncommonly reports weight-figures for »the new-born child», 
sometimes as comparisons amongst different countries. That 
is neither here nor there, because the boys normally are con- 
siderably heavier than the girls are — in our material 88 
grammes, which indicates that the girls weight makes 97 per 
cent of the boys. An unequal distribution of the two sexes 
in the material of different investigators will represent sources 
of error. If one is at all interested in knowing the weight 
of the new-born »child»*, one must calculate the average from 
the boys average weight and the girls average weight, a suffi- 
ciently large material of both being presupposed. 

Of course some errors in the weighing and the registering 
occur in every material of mass-examinations. A different 
time of the day, a different time in relation to meals e.g. 
represent an error for the single child. If indeed the mate- 
rial is large enough, a compensation of the error, oscillating 
to both sides, will occur. In every case we have in the nu- 
merical results a means of investigation, whether the errors 
— which always must be presupposed — have had any influ- 

' »The diseases of infants and children.» Saunders Co. 1920. Phila- 
delphia and London. 

? It must be parenthetically noted, that this is an unscientific concep- 
tion. The two sexes ought always to be considered separately on account 
of the great biological differences. 
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ence on the calculated statisticals values. If the material is 
large enough (the statistically calculated » probable error» small 
enough), an uneven progression of the average values, an un- 
evenly oscillating course of the other statistical values will most 
often be indicative of errors in the material. Of course we 
do not herewith mean that the weight increase must be the 


same from week to week — efr. Froélich’s criticisme of the 
popular meaning: »half-a-pound in the week» — but biologi- 


val average curves present a certain rounded of evenness 
in the course in such a manner, that another appearence 
arouses suspicion of errors in the material or the elaborating. 


Table I a. 
100 boys. 


2S 
| o> ac Eo 
At birth $3445! +26) 378 | 418 110 405 3445 
7th day' (3292) 27 375 19 06 3292 |—153) —44 
13th day’ (3 482 28 | 891 | 20) 112] O6 38507 | +215!) +6.5 
3 weeks 3747| 28 419 | 20 112) O05 3731 (+224) +64 
4 » 3964 31 | 466 | 22) 11s! O06 3974 | +243] +6.5 
| | 
5 4211} 34 || 505 24) 12.0! O6 4205 | +231/ +58 
6 $440/ 36] 536 | 26 121) O6 4438 | +233) +5.5 
7 » | 4663| 38] 567 | 27 122) O06 4663 | +225) +5.1 
8 » 4887| 40 | 591 | 28) 121] O6 4872 | +209| +4.5 
9 » 5067} 42 | 618 | 29 06 5060 +188) +3.9 
10 » 5227| 42 | 629 30. 120! O06 5230 | +170) +34 
1] » 5 396 43 638 30 11.8 0.6) 5392 | +162) +3.1 
12» 5552) 45 665 | 32] 120/ O06 5562 +170) +32 
13 5738} 47 704 | 34] 128] O6 5738 | +176 +3.2 


* At the 7th and 13th day only 87, respectively 89 boys, 91, respec- 
tively 90 girls are weighed. Therefore we have put the figures in brackets, 
because the mentioned fact contain a source of error, though a very insig- 
nificant one, further to be controlled by the »probable error». 
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Table I b. 
100 girls. 


= 
= 
= as 


At birth 3357 +24 353 +17 10.5 +0.5 3357 


7th day’ (3 250 25 361 18 111] O6 3250 | —107) —3.2 
13th (3 432 27° «381 19| 111] O06 3449 | +199| +6. 
3 weeks | 3 666 28 410 20 11.2 0.5 3642 +193) +5.6 

4 3 828 30 $47 21 0.6 3856 || +214) +5.9 

5 1 073 32 470 22 11.5 0.6 4061 +205 +53 

6 » 4 283 34 510 24 11.9 06 4275 || +214) +53 

7 1 470 36) 539 26 120); 06 4461 || +186) +44 
8 » 4 630 38 856 27 12.0 06 4638 | +177) +4.0 

| 9 » 4813 10 588 28 12.2 06 4800 || +162) +3.5 
110» 4958 41 604 29 122 | 06 4963 || +163) +3.4 
5117, 633 30, 124! O06 5110 4147) +3. 
» 5 254 45 660 31 126) 06 5265 | +145! +2.8 
13 » 5 393 45 671 32 12.4 0.65 5393 | +138) +2.6 


On fig. 1 we see the average values for boys and for girls 
compared. To demonstrate in the best way the real natural 
course of the development and at the same time to avoid every 
subjectivity we have proceeded in the following manner: The 
short vertical lines show the average weights plus and minus 
the probable errors statistically computed; for the age 8 weeks, 
(in boys) e.g., we have drawn a line corresponding to 4887 
grammes plus and minus 40 grammes, i.e. a line between 
4847 and 4927 grammes. Then we have drawn the curve 
everywhere inside these lines, but not arbitrarily or at random. 

* At the 7th and 13th day only 87, respectively 89 boys, 91, respec- 
tively 90 girls are weighed. Therefore we have put the figures in brackets, 
because the mentioned fact contain a source of error, though a very insig- 
nificant one, further to be controlled by the »probable error». 
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Grammes Gramm¢ 
5800 580) 
5700 
5600 560 
5500 550 
| 
5400 540 
| 
5200 520) 
| 
5000 900 
4800 
4700 {470% 
| 
4600 we 4 460 
4500 7 450 
| 
4000 4 400 
| 
3900 | a | 
| | 
3700 | — 370 
3500 3500 
} 

3300 | - 330 
3200 + 3200 

0 0 
At 7th 13th 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
Birth day day weeks weeks 
Boys 
Girls 


Fig. 1. Breast-fed infants. Average weight. 


We have first — for the age 8 weeks, which we have used 
as an example — calculated the average for 7, 8 and 9 
(14617! divided by 3 = 4872). That average (in casu 4 872) 
is to be found inside the vertical line for 8 weeks (inside the 


4663+ 4 887 +5 067. 
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space between 4847 and 4927’), and through the mentioned 
point 4872 the curve is drawn. Exactly in the same manner 
we have proceeded for the other ages.” 

From the note we can see, that if the controlling procedure 


in getting an even course of the curve — using the average 
for three ages (e.g. 7, 8, 9 weeks) — had not given a num- 


erical result inside the probable error, we, however, should 
have had a practicable space outside this. 


Table II. 


The girls’ 
| Boys. Girls. weight in per- 
| Grammes Grammes | cent of the 

boys’ weight 


At birth 3 445 3 357 97.4 
7th day 3 292 3 250 98.7 
13th day | 3 482 3 432 98.6 

3 weeks | 3 747 3 666 97.8 

4 > 3 964 3 828 96.6 

5 » | 4211 | 4078 96.7 

6 | 4 440 4 283 96.5 

7 » | 4 663 | 4470 95.9 

8 » | 4887 4 630 94.7 

9 5 067 4813 95.0 

10 5 227 4 958 94.9 
11 » 5 396 5117 94.8 
12 » 5 552 5 254 94.6 
| 18 » 5 738 5 393 94.0 


1 That is 4887 plus and minus 40. 

2 In the case that the average for 3 ages had not fallen inside the 
line for the medium age, a special procedure had to be used. For that 
purpose we must stay a moment before the problem: What is really te be 
understood with the concept »probable error»? The probable error (for 8 
weeks 40 grammes) involves the fact that we inside this value to both sides 
from the arithmetical average have to find the real average with 50 % pro- 
bability. 


| 

= 
) 
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If the second control’ — for every age the average of 
three succeding weeks — effect a course of the curve so near 
the computed arithmetical averages, as we see on fig. 1, we 
can say, that our values are very good and reliable. 

With our above mentioned method we also can say we 
have attained the greatest possible approximation to the real 
biological facts without any subjective judgment or arbitrarines. 
As to the birth weight, the 7th day and the 13th week the 
curve is drawn exactly through the calculated arithmetical 
averages, because we here have no opportunity for the same 
use of the neighbour values for rational control. 


100 % 100 % 


DES 


96 96 


At 7th 13th 3 4 5 6 7 8 9 10 ll 12 13 
Birth day day weeks weeks 


Fig. 2. The girls’ weight in percent of the boys’ weight. 


From the fig. 1 we see — what previously is known — 
that the boys real weight during the entire period is higher than 
the girls.” The relation between the weight of the boys and 
girls — the last mentioned in percent of the first mentioned 
— is to be seen from table II and the curve, fig. 2. It will 
be seen, that the weight of the girls at birth is 97 % of the 
boys, at the 13th week 94 %. 


* The first control is the probable error itself. 
A relation, which speaking parenthetically, continues until the age 


of 11.0 years (at the elementary school), 11'/2 to 12 (secondary, higher 
schools). Cfr. C. ScnH16Tz: »Physical Development of Children and young 
People during the Age of 7 to 18—20 Years». Kristiania videnskapsselskaps 
skrifter, I Mat.-Naturv. Klasse 1923, No. 4. 
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As to our calculated birth-weights, they are somewhat 
lower than Frdélich’s (the last mentioned are as we have al- 
ready pointed out derived from a well-to-do private clientéle). 
We will give some comparisons; with increasing age the differ- 
ence decreases for boys (Table III a); for girls we do not find 
that fact (Table III b). 


Table IT a. 


1. in percent! 


1. Our mate- 9. Frélich. 


Boys rial. of 2. 
grammes 
grammes 
| Birth-weight | 3 445 3 766 91.5 
| 
| 4 weeks | 3974 4 335 91.7 | 
8 » 4 872 | 5 201 93.7 
12 » 5 562 5 926 93.9 
Table IT b. 
= Our mate- 2. Frélich. in percent| 
Girls rial. of 2. 
grammes 
grammes 
sirth-weight 3 357 3 558 94.3 | 
4 weeks 3 856 4 090 94.3 | 
8 » 4 638 4912 94.4 
12 > 5 255 5 623 93.5 


If we compare our material with 8 investigation series 
(boys and girls separately) quoted by Griffith, we find only 
two, which present higher birth-weight, namely that of Pr- 
TERSON (3595 grammes for boys and 3455 for girls) and 
Grirritu & Girtines (3 494, 3 418). 

The initial loss of weight is in our material — NB. cal- 
culated from the birth to the 7th day — 153 grammes = 4.4 % 
of the birth-weight for boys, 107 grammes = 3.2 % for girls.* 

1 The fact that we have weighed only 87 boys and 91 girls the se- 
venth day instead of 100 for every sex at the birth represents a little 
source of error, but the error becomes minimal, because ‘the numbers not- 
withstanding is so high as mentioned. 


15—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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With that we have of course not said, that the 7th day re- 
presents the absolute minimum in weight, that is probably not 
the fact, and the day is so far not fortunately chosen: Grif- 
fith reports that this physiological decrease in weight conti- 
nues to the third or fourth day, sometimes longer; in the last 
case he thinks that we come outside the physiological limits. 
The original weight (birth-weight) is reported to be attained 
at the 8th or 9th day, often not before the 14th day. As to 
the difference between the sexes, the results of the different 
authors are reported to be contradictory, Griffith and Gittings 
found the initial loss of weight being greater in boys than in 
girls, just as it takes somewhat longer time for the boys to 
make up for the loss. 

Also we have, as mentioned, found the initial loss of 
weight — registered on the seventh day — to be greater in 
boys. Although we cannot, as we have mentioned too, deter- 
mine the day for the absolutely lowest weight, we can, however, 
— by using the curves — approximately find when the birth- 
weight is again compensated, namely by investigating when 
the upward-going branch of the curves (Fig. 1) comes to the 
same standard as the birth-weight. That we find to be the 
fact between the 11th and 12th day for the boys, between the 
10th and 11th day for the girls, that is the compensation is 
to be found to some later term for the boys, according to Grif- 
fith. The boys have indeed also most to make up. 

The weight-increase from week to week in grammes and 
in percent we see from table I, the percentic increase also 
from the curve, fig. 3. The increase in grammes or other ar- 
trarily chosen measure does not give a good expression for 
the real biological energy of growth. We always ought to 
reckon with the value, from which the weight-increase is com- 
puted (the increase from the third to the fourth week is in 
boys 243 grammes, i.e. 6.5 % of the weight in the age of 3 
weeks), we ought to procure as a coefficient of growth an ab- 
stract figure. Thus, if we have the same real increase at two 
terms, the energy of growth is greatest at that term, where 
the value, from which we have reckoned, was smallest. By 
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means of the abstract number for weight increase we can also 
make comparisons with other ages, with increase in height, 
with development in different species of animals. 

The curves fig. 3 show at first the very significant fact, 
that the boy’s weight-increase — developmental energy — is 
greater than the girl's during the whole time. Moreover, we find 
a rather strong decrease in developmental energy, when we com- 
pare the third week — 6.4% in boys, 5.6% in girls — with the 
13th — 3.2%, 2.6%; a decrease in developmental energy to the 
half. The small oscillations in the curves are probably acci- 
dental, and therefore another curve, fig. 3 b, presents a sta- 
tistical correction (as the value for the 6th week we have com- 
puted the average from the 5th, 6th and 7th; etc.). The li- 
miting value, for the 13th day, is calculated by taking the 
original value for the 13th day X 2, plus the value for 3 
weeks X 1, and then dividing the sum by 3; correspond- 
ingly we have proceeded for the 13th week’ (the value 
for the 13th week X 2, plus the value for the 12th week xX 1, 
the sum divided by 3). 

To get a real sight of the developmental energy in that 
jirst period of life we shall make a comparison with the strong 
weight-development at the end of the prepuberty age. From 
the year 15 to 16 the boys at the secondary schools in Oslo 
gain 12.3 %* in weight. That refers to one year. Some more 
than a value, corresponding to that developmental energy in a 
year, is in infants afforded during 14 days, namely from the 
7th to the 21st day (6.5 % + 6.4 %, according to table I). The 
girls at the secondary schools increase 12 % between 13 and 
14 years of age, almost the same is shown also in the age 
from the 7th to the 21st day in this sex, that is in 14 days. 

We have mentioned, that the boys developmental energy 
was stronger than the girls during the whole time of the 13 


? Cfr. HAROLD RuGG: »Statistical methods applied to education. New 
York, Chicago 1917. (Houghton Mifflin Co.) 

? Cfr. C. Scu16Tz: »Physical development of children and young peop- 
le during the age of 7 to 18—20 years». (Kristiania Videnskapsselskaps 
Skrifter. I Mat.-Naturv. Klasse. 1923. No. 4.) 
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weeks’ investigation. In the preschool age we find an inverse 
ratio’ (at the ages 2'/2 to 6'/2, the boys show a weight-in- 
crease per year of from 15.4 to 8.3 %, the girls from 16.0 to 
8.6%). In she school-age (7 to 14 years) the girls weight- 
development is also strongest, the boys from 15 to 20 years.* 

Nearby all investigators acquiesce in using only average 
figures — though, in Frdlichs’s treatise we find calculated 
both the standard-deviation and the coefficient of variability. 
It is quite clear, that a material is exceedingly incompletely 
characterized by means of only average figures. That applies 
both to purely scientific considerations and to a possible prac- 
tical use of the results found. We are therefore going to 
study the variability facts. Herewith we have at first to note, 
that we are accustomed to study the variation within a year 
class (e.g. for boys 12 years old, ie. 11 '/2—12'/2), when 
we have for instance school children or adults before us. On 
the other hand we here have in our investigations of infants 
individuals, who are precisely equal in age, with an exactitude 
of only one day. That is indeed an extremely great difference. 
If we should make a real comparison with the mentioned 
higher ages, we must pick out only the boys, who were exactly 
12.0 years, 13.0, ete. If we therefore find coefficients of vari- 
ability in weight oscillating between 10.5 and 12.6 for the dif- 
ferent week-ages in infants of an exactly equal age up to the 
thirteenth week (cfr. the tables I), and if we with that fact 
compare the coefficients of 11 to 12 for whole year classes, 


’ C. Scu16Tz: »Utviklingsforhold hos barn i 2 til 6 aars alder» (»Phy- 
sical development of children at the ages 2 to 6»)- Norsk magazin for 
legevidenskaben 1920, nr. 5. 

2? Here it may be mentioned, that the boys mortality surpasses the 
girls by about 23% in the first year of life, in the second to the fourth 
year by a percent only between 3 and 9; from the 5th to the 15th year 
the girls mortality surpasses the boys by 2 % in the first half of the therm, 
by 15% in the second half; from that time the boys mortality becomes 
again the greater. The figures refer to the years 1901 to 1910 and are taken 
from »Dédelighetstabeller for det norske folk» (»Mortality tables for the 
Norwegian people»), published 1915. The periods for thé strongest physi- 
cal development have undoubtedly a special importance for the mortality. 
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Table IV a. 


BERGHOFF 


Weight. Boys. 
5 weeks 6 10 weeks 
2 750-—2 900 10 | 
2 950—3 100 8 1 | | 
3150—3300 | 27 2 
3 350—3 500 17 . | 4 
3550-3700 | 12 6 
3750-3900 | 14 2 
3950—4100 8 13 11 1 
4150—4300 | 3 11 | 16.5 6 
4 350—4 500 | 17 9.5 5 
4550—4700 | 1 11 | 16 7 
4 750—4 900 8 | 13 12 
4.950—5 100 6 | 6 11.5 
5150—5 300 | 1 | 5 13.5 
5 350—5 500 | | 4 8 
5550-5700 | 1 | 41 14 
5750—5 900 | 1 6 
5 950—6 100 | | 6 
6150—6 300 | 4 
6350—6500 | 2 
6550—6 700 | | 2 
6750—6900 | | | 1 
Table IV a. 
Weight. Boys. Continuation. 
Giecinenen 7th day 13th day | 7 weeks 8 weeks 9 weeks 
% % % % % 

2 600—2 750 

2 800—2 950 14 5 

3 000—3 150 ins | 16 | 

3 200—3 350 
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7th day | 13th day | 7 weeks | 8 weeks 


9 weeks | 


3 400—3 550 | 19.5 20 2 
3600—3750 | 9 17 5 4 2 
3800-3950 | 6 10 45 1 
4000-4150 | 4.5 7 10.5 7 6 
4 200—4 350 2 9 8 7 
4 400—4 550 1 2 17 13 5 
4 600—4 750 1 9 10 12 
4 800—4 950 12 8 13 
5 000—5 150 14 1: 8.5 
5 200—5 350 6 12 14.5 
5 400—5 550 5 12 12 
5 600—5 750 3 5 8 
5 800—5 950 2 2 5 
6 000—6 150 1 2 2 
6 200—6 350 1 2 
6 400—6 550 1 
6 600—6 750 1 
Table IV a. 
Weight. Boys. Continuation. 
13 weeks 13 weeks 4 weeks | 11 weeks/12 weeks| 
2 850—3 000 2 2 900—3 050 1 | 
3 050—3 200 13 | 3 100—3 250 35 | 
3250-3400} 11 | ||3300—3 450} 13.5 | 
3450--3600| 17 | |3500—3650| 125 | 
3 650—3 800 15 | 3 700—3 850| 14.5 | 
3850—4000| 15 | '3900—4050} 11 1 1 
4 050—4 200 | 11 | 1 | 4100—4250| 16 3 1 
4250-4400! 11 | 2 ||4300—4450! 12 6 | 4 
4 450—4 600 2 3 |4500-4650/ 9 |. 2 | 8 
1 650—4 800 2 4 4700-4850) 4 9 7 
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Grammes |3 | 13 4 11 12 
| | 
4 850—5 000 | 1 | 7 | 4 900—5 050 2 10 7 
5 050—5 200 | 4 | 5100—5 250 13 11 
5 250—5 400 | 12 | 5300—5 450 1 8 10 
| 5 450—5 600 | | 9 | 5500—5 650 | 14 11 
| 5 650—5 800 | | 15 | 5 700—5 8650 | 12.5 13 
| 5 850—6 000 | | 9 5 900—6 050 9.5 12 
6 050—6 200 | 11 | 6 100—6 250 | 4 9 
6 250—6 400 6300—6 450 | 2 3 
6 450—6 600 | | 5 | 6500—6 650 | 3 1 
6 650—6 800 | | 6700—6 850 1 3 
6 850—7 000 2 6900—7 050 | 2 2 
7 050—7 200 3 | 7100-—7 250 2 
7 250—7 400 2 
7 450—-7 600 1 
Table IV b. 
Weight. Girls. 
| | 10 weeks | 13 weeks 
| 
2 700—2 850 | 6 || 3 250—3 400 | 1 
‘| 2:900 - 3 050 | 15 3 450—3 600 | 2 
3 100—3 250 | 25 1 3 650—3 800 | 0 
3 300—3 450 | 19 2 3 850—4 000 | 1 
3 500—3 650 18 0 0 ||4050—4 200 | 4 
3 700—3 850 | 7 1 2 | 4250—4 400 | 5 
3 900—4 050 | 7 2 1 4 450—4 600 5 
4 100—4 250 | 2 6 0 4 650—4 800 10 
4 300—4 450 | 1 6 3 4 850—5 000 14 
4 500—4 650 | 10 6 5 050—5 200 20 
4 700—4 850 | 16 5 5 250—5 400 7 | 
4.900—5 050 | 18 9 5 450—5 600 11 
5 100—5 250 | 10 9 5 650—5 800 | 7 
5 300—5 450 | 9 20 5 850—6 000 | 6 
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13 weeks 11 weeks 


Grammes Birth-weight 10 weeks 7 Grammes 

jo je 

5 500—5 650 6 | 8  |6050—6 200 3 

5 700—5 850 7 6 6 250—6 400 2 

5 900—6 050 2 15 6 450—6 600 0 

6 100—6 250 2 | 4 | 6 650—6 800 2 

6 300—6 450 1 3 

6 500—6 650 1 | 1 

6 700—6 850 | 1 

6 900—7 050 3 


Table IV b. 


Weight. Girls. Continuation. 


| | 
| 7th day | 3 weeks | 5 weeks | 6 weeks | 7 weeks \12 weeks 


2 400—2 550 1 1 
2 600—2 750 6 ] 1 
2 800—2 950 18 2 0 1 
3 000—3 150 19 4 2 1 1 
3 200—3 350 21 13 2 2 2 1 
3 400—3 550 15.5 27 9 2 3 0 
3 600—3 750 10 13 10 12 4 ] 
3 800—3 950 5.5 17 17 6 6 2 
4 000—4 150 3 12 19 15 8 0 
4 200—4 350 1 4 17 22 17 5 
4 400—4 550 4 10 13 19 6 
4 600—4 750 ] 6 10 14 6 
4 800—4 950 1 3 7 8 9 
5 000—5 150 3 5 7 15 
5 200—5 350 0 3 7 16 
5 400—5 550 1 0 2 8 
5 600—5 750 | 1 1 9 
5 800—5 950 - O 10 


| 6 OCO—6 150 | 1 5 
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3 


weeks | 6 weeks | 7 


| 7th day | 5 weeks 12 weeks 
6 200—6 350 | 2 
6 400—6 550 2 
6 600—6 750 1 
6 800—6 950 2 
Table IV b. 
Weight. Girls. Continuation. 
| | day 4 8 | 9 
| | 
| 2550-2700 | 1 1 
| 2750-2900 | 8 2 
2950-3100 | 145 2 1 
3 150—3 300 18 2 0 0 
3 350—3 500 20 14 2 2 
3550-3700 | 19 17 3 | 0 
3 750—3 900 10 18 55 3 
3 950—4 100 45 15 65 6 
4 150—4 300 2 15 7 5 
4350—4500 | 3 5 16 9 
4550-4700 | 6 21 19.5 
4750—4900 | 2 10 15.5 
4950—5100 | 0 11 | 13 
5150—5300 | 6 9 
5350—5500 | 7 3 
5550—5 700 3 9 
5 750—5 900 | 1 1 
5 950—6 100 | 0 3 
6 150—6 300 1 0 


6 350—6 500 


| 
| | 1 
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at a previous investigation found in boys of the ages 7 to 9 
in the public school — then we have a striking illustration 
of the enormous variation amongst the single individuals of the 
infants age: In our investigation of infants up to the thirteenth 
week we find almost the same relative variation in individuals 
of precisely the same age as we find within a whole year-class 
in the first school-years. 

The noted birth-weights were in boys distributed between 
2800 and 4200 grammes (with the exception of a single boy 
of 4650 grammes), in girls between 2750 and 4300. At the 
thirteenth week we found, amongst the 100 children of each 
sex, for the boys a distribution between 4000 and 7 450, for 
the giris between 3450 and 7000. Also these facts give an 
illustration of the very great variations, although a such note 
of the extreme figures in a variability distribution are not — 
any good or exact method for the study 
of variation. Complete lists of the found values are to be 
seen from the tables IV. According to those the frequency- 
curves, fig. 4, are constructed, with putting together indeed 


as a single fact 


of 4 weight-groups to one (thus the groups 2 900, 2 950, 3 000 
and 3050 are put together to one, which we call »2 975»); 
therefore we have a distance of 200 grammes between each 
of the values in the curves. On fig. 4 we see a correction, a 
smoothing, every single figure computed as the average from 
three neighbouring values. e.g. »3 225» computed as the ave- 
rage of the values of 2 825, 3 225 and 3 625. By the smoothing 
we attain, of course, a much more correct impression of the 
real facts. The unevenness on the original curves was undoub- 
tedly owing to the fact, that 100 infants are not enough to 
show the variability curves for weight correctly, expressed by 
groups with 200 grammes difference. 

For a nearer statistical study of the variation we have 
moreover the calculated standard-deviation' and the coefficient 


1 As to the formula and the calculation we refer to statistical hand- 
books. As an guide for the inexperienced we shall here only note, that 
about two-thirds of the material are to be found inside the distance, one 


standard-deviation to both sides from the average. About two-thirds of all 
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of variability, based on that value. (The coefficient of varia- 
bility is equal to the standard-deviation in percentage of the 
average.) By means of the coefficient — an abstract number 
— we can make comparisons with other variability conditions 
— therefore, if desirabie, e.g. with variations in height or 
with weight-variations in other ages or variations in other ani- 
mal species. 

These measures (the standard-deviation and the coefficient 
of variability) presuppose, however, in reality a symmetrical 
distribution round the average, conformable to the »binomial 
curve». In that case the standard-deviation limits the two- 
thirds of the material (exactly 68.26 %), which are nearest to 
the average. If the distribution of the weights had been en- 
tirely symmetrical round the average 3357 grammes at the 
births of the girls, the calculated standard-deviation 353 gram- 
mes would have limited the medium two-thirds (between 3 004 
and 3710 grammes we should have found two-thirds of all, 
below 3004 a sixth and above 3710 in the same way a sixth). 
Our weight-curves are, however, skew curves, and these statis- 
tical values have therefore not the same concise basis. Not- 


withstanding it is useful to retain them — amongst others 
for comparison with other ages, as above mentioned. If we 
now — cf. the table [IV — make a simple counting of the 


number of individuals, found inside the standard-deviation, 
then we find at birth between the figures 3000 and 3 700 
grammes inclusive 72 girls out of 100. That number, 72, is 
indeed too high compared with the theoretical 68.26 %, but 
»3000> includes 2976 to 3024, and »3 700» includes 3 676 
to 3724; by that we already get too many in the mentioned 
space. 

Those numerical values are then to be seen on the tables 
I, and we have already previously mentioned how the figures 
(the coefficients) demonstrate the very great difference amongst 
the individuals of precisely the same age. If we compare the 
boys have therefore a birth-weight = 3445 plus and minus 378 grammes, 


that is between 3 067 and 3 823, one-sixth weights less than 3 067, one-sixth 
more than 3 823. 
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two sexes in the matter of the variation, we find but a little 
difference between them: The figures directly registered for the 
coefficients of variability are a little greater in boys up to the 
age of 8 weeks, inclusive; from the 10th week the girls figu- 
res are a little greater. But the probable error, which for 
this statistical value becomes rather considerable, represents an 
obstacle for an accurate solution of that question. For the 
ages 2'/2 to 18 years investigations have previously been pub- 
lished, showing that the girls vary more in all those ages up 
to the age of 14 (namely in all ages, where the average per- 
centic weight-increase is greatest), after the age of 15 the boys 
vary most (and increase also most on an average). A strong 
average development entails a wide distribution round the 


average. 
* 


Hitherto we have presented a material of 100 children of 
each sex, followed for 13 weeks. The fact is indeed, that we 
have a considerably larger material concerning the first time 
after the birth, but on account of dimission at different times, 
it continuously diminishes. We further conscientiously choosed 
the number of 100 to make the statistical calculations easier. 
The same 100 infants of each sex therefore are followed during 
13 weeks. But moreover we have also prepared a larger ma- 
terial taking the birth weight for the mentioned 100 boys and 
in addition 114 others, collectively 214; then we have investi- 
gated the infants amongst those 214, who at every week-term 
even then were at the maternal-homes — up to the 26th week. 
At the 5th week 190 remained for investigation, at the 10th 
week 136, at the 15th 84, at the 20th 45, at the 25th 22. 
As to girls — where the preparation began later — we have 
a too larger meterial, namely from 308 at birth decreasing 
during the mentioned ages to 233, 199, 163, 75, 33. It is a 
matter of course, that we in this manner, in contradistinction 
to the first presented results, do not get the most suitable 
material — viz. for determination of the progressing develop- 
ment in the same infants to any given term. The first pur- 
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Grammes Grammes 
| 
| | 
| | | 
7500 | 7500 
| 
70! 7000 
65 6500 
604 6000 
5500) 5500 
5000 5000 
4500 4500 
4000 4000 
3500 3500 
| 
| 
At7th13th 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 
Birth day weeks weeks 
Boys 
Girls 


Fig. 5. Breast-fed infants. Average weight. 


pose in presenting that larger material was indeed to procure 
a control of the first presented. It would be of interest to 
see, if the first presented average figures would be changed 
to some significant degree by a larger material. We can, 
however, also attain another benefit. We get indeed a pic- 
ture of the average weight in breast-fed infants at the mater- 
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nalhomes in weekly terms up to the 26 week. The probable 
error will at every time show us the real value of the com- 
puted average figures, and a necessary correction will secure 
an evenness in that manner, that the curve to a high degree 
will be the mirror of the real biological facts. Fig. 5 shows 
us the larger material for boys and girls elaborated. Because 
we — also by using a 3 weeks average (cf. page 011) — in 
the oldest age-classes had too few individuals examined to 
attain that evenness in the curve, which is to be demanded 
as a criterion on reliability, we have as statistical correction 
used a 5 weeks »movable average».' As a value for the tenth 
week we have registered the average of the arithmetic aver- 
ages for the 8th, 9th, 10th, 11th and 12th week, as a value 
for the 11th week we have used the figures for the 9th, 
10th, 11th, 12th and 13th ete. We see from fig. 5, that the 
curve with that correction nowhere goes outside the limits of 
the computed »probable error» of the original averages; more- 
over it becomes a satisfactory even course. 

If we now compare that curve with our first presented 
one (for 100 infants of each sex, followed during 13 weeks), 
we find a difference, with in no age exceeds 1.5 per cent of 
the values of the first curve, 1.5 per cent of the second, based 
on the larger material. This greatest difference is to be found 
at the 7 and 8 week and represents 67—71 grammes. 

From the large curve we now can read (cf. also the table 
V), that the birth-weight in boys is doubled about the 22nd week:, 
in girls about the 23rd week. We say »about», because indeed 
the material at birth is not intact later. The statistical cor- 
rections, however, permit us rather approximate conclusions. 
Frélich found in breast-fed infants the doubling occure at the 
23th week, both in boys and girls. According to Griffith the 
weight (between the to sexes is not distinguished) is doubled 
after 5 months’, that is 21 to 22 weeks. 


’ Cf. GuNNAR JAHN: »Statistikkens teknik og metode». Oslo 1920 
(L. Aschehoug & Co.). 
? Calendar months, not »lunar-months» of exactly 4 weeks. 
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At birth 214 3472) +19 412 | +13 11.9 | +04 3472 412 || 
ith day 189 | 3 329 19 || 378 13) 11.3 0.4) 3 329/—143, —4.1 378 || 11.3 
13th day 191/3 498; 19) 382 13 10.9 | 0.4) 4+198\+5.9 400 | 11.8 
3 weeks 196/3755) 21 441 15) 11.7] 04 3743 216 6.1 438 
194 | 3 958 23 479 16 12.4 0.43955) 212 5.7. 468 | 11.8 
» 190 | 4.173 25 510 18 || 12.2 0.4,4177) 29292 56 508 12.1 
6 184 | 4 391) 26) 530 19) 12.1 0.4°4389) 212) 51 540 12.3 
7 170 | 4 607| 39 582 21! 12.6 0.5 4596 207 574 || 12.5 
8 159 | 4 817 32. 601 27) (12.5 0.6 4801 205, 4.5, 602 12.5 
9 » 149/ 4993! 36) 645 25' 12.9 0.54997) 196 4.1 125 
10 136 | 5 199 38 654 27) 12.6 0.5 5185) 188 3.8 636 12.3 
1] 122 | 5 368) 39 «635 27 || 11.8 0.5 5366) 181 3.5 652 12.2 
12 117 | 5 648 40 643 28 11.6 0.5 5 546 180, 3.4. 658 11.9 
13 112/572] 44 683 31 11.9 0.6 5720 174 3.1, 669 | 117 
l4 88 | 5 893 18 674 34. 11.4 0.6 5889) 3. 687. 11.7 
84 | 6 080 52 709 37) 11.7 0.66039 150 2.5 700 11.6 
16 77/6204] 56° 724 39 (11.7 0.6 6178 139 23 720 
li » 69 | 6 296 58 711 41 11.3 0.7 6325 147 2.4. 749 | 11.9 
18 62 6419 67 780 47 12.9 0.8 6455 130 768 11.9 
19 55/6626 75 821 53 12.4 0.8 6575) 120 1.9 782) 11.9 
200» 45 | 6 731 81 804 57 11.9 0.96698} 123 1.9) 793 | 11.9 
21 42/6804 83 793 «11.7 0.9 6830) 132) 20 792) 4 1.6 
22 41|6910 81 768 57) 114 0.8 6 941 111 1.6|| 787 || 11.8 
23 » 3717079} 86) 773 61 10.9 7051} 110) 1.6) 778 | 11.1 
24 31/7182 96) 796 68) 11.1 10 7200; 149) 2.1) 781 10.9 
25 27 | 7 278 99 761 70) (10.5 1.0|'7 337; 137 19 787) 10.8 
26 » 22/7550! 116. 805 82, 10.7 1.1 7550) *213) 2.9 805 10.7 
16—27423. Aciu pediatrica. Vol. VII. 


13th day |258/3426} 16) 381 | 12) 114) 
3 weeks | 248 3 665 18 | 425 13 116 | 
4 » |245/3844| 20) 453 | 11.8 | 
5 » |233/4044) 22) 492| 15) 12.2) 
6 » |223/4235| 23) 518 | 17) 12.2! 
7 » |208/4440| 26) 547/ 18) 12.3 | 
8 » |193/4591| 27] 565 | 19) 12.3 | 
9 » |179\4765| 594 125 | 
10 /|163)4932| 33) 628 | 23) 12.7 
11» 1152/5097) 35) 639 | 25) 12.5 | 
12» |145 5 259) 37 661 | 26) 12.6 
13 » |140/5398) 37 657 | 26 122 
14» |129/5556) 40/671 | 28) 121 | 
16 5685) 44) 705 | 31) 12.4 | 
16 » |106/5817| 47) 722 | 34) 124) 
4 


— 


17 » | 99/5952] 51] 747| 12.6 | 
is » | 92/6093; 760| 12.5 
19 81/6203) 59 781) 41/ 126) 
20» 63/805 | 12.8 | 
21» 69/6 66 812 | 47) 12.6 | 
22» 61/6522} 74 859 | 52) 13.2 | 
23 50/6727 84| 875 | 59) 13.0| 
24 > 42|6875) 94, 66) 13.1 | 
25 » | 40/7009} 99) 926 | 70) 13.2 | 


33 | 7 055 | 14.0 | 
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Table V b. 
Girls. 
fo | 4s 20 | | 598) 8 
| 
| 
| | 
At birth | 308 | 3 374; +15)! 393 | +11) 11.7 |+0.8 3374 393 | 11.7 
7th day |}266 3261) 16) 386 | 11) 118 386 | 11.s 


0.8/3 451 +190|+5.8 397 | 115 
0.4/3648| 197) 5.7 427 | 11.7 
0.43843] 195 5.8 454 | 118 
04/4046, 203) 5.3) 487 | 12.0 
0.4/4 231| 185) 515 | 12.2 
0.414415) 184) 543 | 123 
0.44593) 178 4.0) 570 | 124 
0.54765) 172) 3.7 595 | 12.5 
0.54929] 164) 3.4) 617 | 125 
0.5/5090| 161 3.8) 636 | 12.5 
0.5/5248} 158) 3.1) 651 | 12.4 
5/5399} 151) 2.9) 667 | 12.4 
05/5543) 144 2.7) 683 | 12.8 
0.65682) 139 25) 700 | 12s 
0.6||5 821) 139) 721 | 12.4 
0.65950) 139) 2.4) 743 | 12. 
0.6/6075| 2.1) 763 | 12.6 
7/6199} 124 2.0) 781 | 126 
313) 114 1.s 803 | 12.7 
0.7|/|6 127) 2.0) 826 | 12.8 
0.86574 134 21) 850 12.9 
140) 2.1) 874 | 13.0 
1.0||6 838} 124) 909 | 13.3 
980) 142) 2.1) 987 | 13.4 


7 055 


| | | 
T 
26» 1.1, 986 | 14.0 
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Rusners' statement of 180 days — that is 25 to 26 
weeks — is rather high, if compared with the mentioned fi- 
gures. The following, according to Rubner, are of interest: 


Rabbit Pig | Cow | Horse; Man 
Terms for doubling of birth-weight 6 days 16 47 60 180 
Content of albumen in milk. ..| 104% | 5.4 3.4 1.5 


The content of albumen is noted according to Lupw. F. 
Meyer, who maintains, that animals with rapid growth have 
a large content of albumen and also of calcium, magnesium 
and phosphorus. 

The curve, fig. 6, shows the weight-increase from week to 
week according to the large curve. As from fig. 3 b we see 
the strong, but markedly decreasing developmental energy — 
about 6% at the age of one to three weeks, about 3 % at 13 weeks, 
the sexual relation as before mentioned. From 18 to 25 weeks 
we find about 2% weekly increase, the number of individuals 
not being great enough to admit any conclusion about the 
sexual relation. (Cf. page 224 about the inverse ratio in the 
pre-school age, compared with the first weeks after birth.) 

As to the variabilityrelations we find (cf. table V), that 
the coefficients oscillate between 10.7 and 12.5 for the boys 
examined. It is greatest about the 7th to the 9th week. For 
the girls we find 11.5 to 14, a steadily increasing value. Until 
the Ith week the two sexes have very similar values, from the 
10th week the girls variation ts increasingly greater than the 


boys. 


Herewith we consider our material as wholly gone through 
and we make a marked distinction between what has been said 
and what follows. The first has been a purely theoretic study. 


' Quoted from Lupw. F. MEYER: Uber Siiuglingserniihrung. Eulen- 
burg. Realencyklopiidie, IV. Aufl. Ergiinz.-Band I, Page 195 and 209, 1920. 
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Now we ask the question, if the present results at the pre- 
sent time can be thought to be of some benefit in the prac- 
tical work for a rational care of infants. Here we will di- 
rectly note, that the physician at one of the infant-welfare 
stations in Oslo has requested of us to procure for him weight- 
forms for control of the infants —- to some degre equal to 
those, elaborated by Oslo schol medical office for control of 
children in the pre-school and school age. Of course, it would 
then be of some real importance to have data from the same 
social strata, from which the clientage of the infant-care sta- 
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Fig. 6. Weight increase from week to week in percent. 


tions is derived, and that demand or that wish is indeed satis- 
fied by our material. But we think also that the elaborated 
facts and especially the curveprinciple has a greater use- 
fulness. 

As to our weigth-graphs for children of pre-school and 
school age, they are based on the relation between weight and 
height; we register the weight compared with a control weight 
according to the child’s continually progressing height.' The 

' Cf. C. Scn1éTz and H. BERGHOFF: »Om legemsbygningen i skoleal- 


deren og harmonisk vekt» (Nordisk hygienisk tidsskrift 1923, nr. 1, Géte- 
borg), C. Scu16Tz: »Om kontrol av det enkelte barns legemsutvikling ved 
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real weight in relation to age is a practically quite unusuable 
conception. In the mentioned treatises (cf. the note below) 
we explain the use of such tables and graphs and the reserva- 
tions, we ought to make. The usefulness consists especially in 
the possibility of controlling the same individual child from 
time to time and secondly in the possibility of pointing out 
stronger deviators — outside certain limits — for clinical exa- 
mination after a mass-review of children. As reservation we 
especially emphasize, that an individual child never is to be 
judged as e.g. »malnutritioned» only by means of numerical 
standards, but that a simultaneous subjective medical examina- 
tion is always absolutely necessary. 

If we now come to the infants, the reservations as to the 
use of such numerical standards in practical medicine or pe- 
diatry become still greater, because we here as a rule have 
only weight-norms, not in addition height-figures. Undoubt- 
edly a judgment of the individual childs weight in relation 
to height would be equally superior to a pure weight-judgment 
here as in the higher developmental stages. But even if we 
had good weight-height-standards for infants, a common prac- 
tical use would meet with the greatest obstacles. We must 
not, however, forget that a so-called small birth-weight, e.g. 
2700 grammes has indeed a highly different importance according 
to different bodily lengths. Because we must acquiesce in pwie 
weight-standards, we throw into relief their highly limited value 
for direct judgment of an individual child. But together with 
the experienced observator’s subjective gudgment the standards can 
of course be of interest. And for control of a child from time 
to time they are of great importance, tf we — and this we must 
emphasize — have norms, indicating not only the average weights, 
but also some standardised spaces round the averages. Although 
the calculation of the standard-deviation and the coefficient of 
variability in reality presuppose an entirely symmetrical, bino- 


objektive metoder» (Tidsskrift for den norske legeforening 1923, nr. 22, 
Oslo) and C. Scu160Tz: »De aktuelle skolebarnsundersékelser. Et nyt appa- 
rat til registrering av héide, vekt og disse verdiers gjensidighetsforhold» 
Tidsskrift for den norske legeforening 1926, nr. 5, Oslo). 
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mial distribution round the average, the practical use of the 
standard-deviation, however, will be the best and the least 
arbitrary method for bounding off a »common» or »medium» 
weight. If the average weight for 10 weeks old boys is about 
4900 grammes, and the standard-deviation is 628 grammes, it 
can be practically recommendable to consider a weight be- 
tween ca. 4272 and 5528 grammes as »fair, common weight». 
Below the mentioned nethermost limit we have a noteworthy 
low weight, above the uppermost limit a noteworthy high 
weight. Here we have to remember, that two-thirds — the 
medium two-thirds — of all are to be found inside those limits. 
Fig. 7' a and b (boys and girls). 

Never demand the impossible from purely numerical figures 
concerning »malnutrition» or »overfeeding» or such difficult con- 
ceptions. 

But for a continuous weight control the average with 
margins, according to the mentioned method, will undoubtedly 
be usuable in experienced hands, especially if we have prepa- 
red weight graphs for registering the individual weight in 
comparison with standard curves. 

Several experiences® point distinctly in the direction, that 
we under normal conditions — excepting therefore during war 
and famine — have to seek the most desirable weights for 
the different heights about the average or within a limited 
value above that norm. If we have to do with breast-fed 
infants with a very satisfactory birth weight and further living 
under control in, on an average, good surroundings, we can 
consider a weight between the average curve and the upper- 
most limit for one standard-deviation as an entirely safe and 
fair weight, from a purely numerical point of view.* A weight- 
space between the average and the nethermost limit for one 
standard-deviation is of course also to be considered as »com- 
mon» — as above-mentioned. Besides the safety, which actu- 


? Average plus and minus one, two, three standard-deviations. 
* From examinations of school athletic competitors and from open air 


schools. 
* Presupposing that the infants length is rather ordinary. 
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ally is to be found in a fair weight-figure itselv, the chzef point 
for the individual child, however, is of course to achieve the most 
even weight increase possible, in the highest possible degree without 
irregularities.' By means of the curves of the scheme, we 
may have all desirable practical control for that purpose; an 
exact, scientific control, however, would here presuppose also 
investigations of possible season-variations in the new-born and 
in the first half year of life. 

One can see, between the average curve and the upper- 
most limit for one standard-deviation, some crosses registered. 
These crosses correspond to Frélich’s results for breast-fed in- 
fants. As we see, a curve drawn through the crosses mentio- 
ned would go rather parallel to our average curve — as is 
reasonable enough. Frélich’s results are situated on a higher 
level, which also is reasonable (at an average — from a well- 
to-do private clientéle). Frélich’s figures are, as indicated, si- 
tuated just within the space, which we have designated as 
the »space for the optimum or most desirable weight». That 
the spaces become greater with increasing age, depend on the 
fact that the standard-deviation increases with age. (The varia- 
tion relatively to the average does not, however, increase with 
age, because also the average weigth has strongly increased, 
namely from 3472 for newborn boys to 7079 in boys, 23 
weeks old.) 

From the firm »Nerdrums opmaling», Hansteens gate 2, 
Oslo, one can get weight curves for boys and for girls ac- 
cording to fig. 7. The registering for the single individual is 
made in the simple manner, that one puts a cross according 
to weight and age and links the crosses together with lines 
for the intervals, which are used. 

The time-distribution on the abscissa presupposes weighings 
exactly on the week-days after birth, and it will be most prac- 
tical to follow that presupposition in the private home and 


‘ A weight-development outside the mentioned limits, outside the two 


lines nearest to the average, may be quite in order, if the body-length is 
especially big or small, hereditarily conditioned. An even course between 
two of the standardized curves is the most important point. 
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commonly on examinations of single infants. At hospitals, 
maternal homes and similar institutions that procedure will 
not always be practical; here one may prefer and often pre- 
fers a fixed day in the week for weighing all infants. We 
can attain that also by using the forms. The interval be- 
tween the single week-days is’ divided into, seven parts. The 


task will then be — at the first making use of a form for a 
mass weighing — to examine exactly every single child’s age 


in weeks and days. If one child is for instance 3 weeks and 
2 days, its place on the form is easily to be found, and for 
the next weekly weighings we see at once, where the weight 
is to be marked. (4 weeks and 2 days, 5 weeks and 2 days 


and so on.) 


This treatise has been almost finished rather long time 
ago; but for several reasons it has not been sent for publica- 
tion before august 1927. 

Unfortunately we were not before finishing familiar with 
J. Axen Héser’s treatise: »Kérpergewichte von Siiuglingen in 
einigen Vororten Stockholms», Acta Pediatrica, Vol. V, Fasc. 
1—2. We will highly recommend those interested in the de- 
velopment of infants to study Héjer’s work together with Fro- 
lich's. We hope that our paper in some respects may serve 
as completing. 


' On the curves from Nerdrum. 


* 


AUS DEM EMMAKINDERZIEKENHUIS IN AMSTERDAM, 


Uber angeborene Missbildungen des Harntractus im 
Kindesalter. 


Von 


Dr. J. C. SCHIPPERS und Dr. CORNELIA DE LANGE 


in Amsterdam. 


In den letzten Jahren hat das Interesse fiir angeborene 
Abweichungen der Harnwege bei Kindern stark zugenommen. 
Kine Anzahl Beobachtungen aus der letzten Zeit veranlasste 
uns, einmal unser eigenes Material des niihern zu studieren. 
Da die auf diesem Gebiet bestehenden Data, soweit es Kinder 
betrifft, recht spiirlich sind, hielten wir es fiir angebracht, un- 
sere Beobachtungen mitzuteilen. 

Es lisst sich unmdglich sagen, wie hiiufig eine bestimmte 
Abweichung unter einer Bevélkerung vorkommt, wenn man 
nicht die ganze Bevélkerung untersuchen oder eine hinrei- 
chende Anzahl Stichproben nehmen kann. Bei unserer Unter- 
suchung, bei der wir auf die Sektionsergebnisse angewiesen 
waren, kann die wirkliche Frequenz der uns interessierenden 
Abweichungen nicht festgestellt werden. Jedoch kénnen wir 
wohl eine Anzahl Anhaltspunkte verschaffen. Wir untersuch- 
ten die Anzahl verrichteter Sektionen bei Siiuglingen und il- 
teren Kindern in bezug auf die Anzahl gestorbener; des wei- 
tern das Vorkommen angeborener Abweichungen im allge- 
meinen und derjenigen der Harnwege im besonderen (siehe 


Tabelle I). 
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Tabelle I. 


Alter Alter 


Zeitraum 1912-1926 O—1 Jahr 1—13 Jahre inagesamt 
Anzahl Gestorbener ...... 907 635 542 
Anzahl Sektionen. . .... - 302 136 438 
Anzahl Fiille, in denen Missbil- 

bildungen gefunden wurden . 66 13 79 
nur der Harnwege ...... 10 5 15 
der Harnwege und anderer Or- 

gane gleichzeitig ...... 16 - 16 


Es war also méglich, bei etwa 33 % der gestorbenen Siiug- 
linge Sektion zu verrichten; fiir die iilteren Kinder war diese 
Ziffer niedriger, niimlich 21%. Aus unseren Ziffern geht her- 
vor, dass bei den Kindern mit angeborenen Abweichungen die 
Aussicht auf Lebensfihigkeit recht gering ist, besonders, wenn 
mehr als ein Organ gleichzeitig missbildet ist. Falls die Ab- 
weichungen an den Harnwegen hierbei eine Rolle spielen, er- 
weist sich die Prognose als besonders ungiinstig. 


Es mége nunmehr eine Ubersicht der gefundenen Miss- 
bildungen im Gebiete der Harnwege folgen. 

Einfache Abweichungen (26). 

Niere (9). Verlagerung 1; Hypoplasie 3; Hufeisenniere 2; 
embryonale Nierengeschwulst 1; zu wenig Pyramiden 1; Zys- 
tenniere 1. 

Harnleiter (5). Teilweise Verdoppelung 1; Erweiterung 3; 
Divertikel 1. 

Nierenbecken (12). Starke Missbildung 1; Hydronephrose 
mit volliger oder teilweiser Erweiterung des Harnleiters 11. 

Hiervon einseitig: 6 (in 3 Fiillen rechts und in 3 links); 
doppelseitig: 3. 

Zusammengesetzte Abweichung (8). 

Unter diesen wurden gefunden: Blasenhypertrophie, Hypo- 
plasie der Nieren, Stenosen u.dgl.; in 3 Fiillen bestand gleich- 
zeitig Hydronephrose. 
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Die Anzahl der Statistiken, welche ausschliesslich auf 
Kinder Bezug haben, ist recht gering. 

Ruesee und trafen in dem Baby's Hospital in 
New York bei 4,903 Sektionen 104 Fille von Missbildungen 
der Harnwege an, d. i. 2.3 %, wiihrend wir 7.3 % fanden. In 
der von Van Amper Brown und zusammenge- 
stellten Statistik ist diese Ziffer viel héher, niimlich 20 %. Sie 
untersuchten 80, von Abortus, Partus praematurus und Totge- 
borenen herriihrende Leichen, ohne irgendwelche Auswahl zu 
treffen. Nimmt man nun Statistiken, die sowohl Kinder als 
Erwachsene umfassen, so erhilt man viel niedrigere Ziffern. 

Cuarke, Lowiey und Kinerry*® fanden bei 4,215 Sek- 
tionen 62 Missbildungen. 

Morzretp‘ (Kristiania) fand bei 4,500 Sektionen 72 Miss- 
bildungen. 

Neuman” (Kiel) fanden bei 10,177 Sektionen 100 Miss- 
bildungen. 

Diese Statistiken weisen also indirekt wohl auf die ge- 
ringe Aussicht beziiglich der Lebensfihigkeit junger Kinder 
mit den uns hier beschiiftigenden Abweichungen, hin. 


Kine Anzahl klinischer Beobachtungen, wobei Untersuchung 
post mortem méglich war, lenkte unsere Aufmerksamkeit auf 
die Hydronephrose und die verschiedenen Fragen iiber die 
Entstehungsweise dieser interessanten Abweichung. Schon 
vor langer Zeit ist darauf hingewiesen®, dass Hydronephrose 
bei Kindern oft keine hinreichende Erscheinungen ergibt, um 
eine Diagnose zu erméglichen und dass man diese Abweichung 
bei der Sektion viel hiiufiger findet als wiihrend des Lebens 
vermutet werden konnte, wie die folgende Beobachtung lehrt: 


' Journ. A. M. A. 83, 1887, 1924. 

> Amer. Journ. of Obstetr. and Gyn. 5, 358, 1923. 
% Journ. of Urology, 11, 293, 1924. 

ZIEGLER's Beitriige. 59, 539, 1914. 

Siehe: SCHULTZ. ABT's Pediatrics 1V, 987, 1924. 


’ Siehe z. B. Morris. Keatings Cyclopaedia of the diseases of children. 
III, I, 565, 1892. 
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Ein ungefihr 3-jahriges Midchen wurde am 24. Sept. 1918 
in das Emma-Kinderkrankenhaus aufgenommen.' Wir stellten 
einen ziemlich grossen Tumor der rechten Niere fest und glaub- 
ten denselben fiir eine embryonale Nierengeschwulst halten zu 
diirfen. Die Eltern verweigerten Operation. Als wir uns einige 
Jahre spiiter nach diesem Kinde informierten, erfuhren wir zu 
unserm Erstaunen, dass es noch am Leben sei. Wir konnten es 
noch einmal untersuchen, wobei sich zeigte, dass es ein bliihen- 
des Kind ohne irgendwelche Abweichung war! Die Mutter teilte 
uns damals mit, dass die kleine Patientin nach der Entlassung 
immer kranker geworden war und dass man eines Abends dachte, 
dass sie sterben werde. Ploétzlich ist darauf eine Wendung zum 
Guten eingetreten. Offenbar handelte es sich hier um eine Hy- 
dronephrose, die spontan geheilt ist. 


In anderen Fiillen ist die Diagnose nicht zu stellen wegen 
des Fehlens typischer Erscheinungen. 


No. 7. A. D., geb. am 29. April 1925, wurde am 25. Mai 
1925 mit allen Erscheinungen einer Dekomposition aufgenommen. 
Die Untersuchung ergab eine heftige Pyelitis. Trotz aller thera- 
peutischen Versuche starb das Kind am 7. Juni. Bei der Sek- 
tion fanden wir eine doppelseitige Hydronephrose mit Dilatation 
der Harnleiter. Abgesehen davon, ob die Ernihrungsstérung 
oder die Pyelitis die Primérerkrankung gewesen ist, glauben wir, 
dass die erheblichen Abweichungen der Harnwege das Schicksal 
des Kindes entschieden haben. 


Schwierigkeiten fiir die Diagnose ergab auch der folgende 


Fall: 


No. 5. J. R., geb. den 20. Aug. 1925, wurde am 23. Okt. 
1925 wegen ernster Ernihrungsstérungen aufgenommen. Da wir 
ausserdem eine heftige Pyelitis feststellten, dachten wir sofort an 
die Méglichkeit einer infizierten Hydronephrose. Bei Palpation 
wurde nichts gefunden, ebensowenig liess das Réntgenbild, nach- 
dem die Blase mit Bromkalilésung gefiillt war, irgendwelche Ab- 
weichung erkennen. Eine urologische Untersuchung bei diesém 
schwerkranken Kinde war ausgeschlossen, wenn dieselbe iiber- 
haupt mdglich gewesen wire. Das Kind starb am 26. Nov. — 
Bei der Sektion wurde linksseitige Hydronephrose mit starker 
Erweiterung der Harnleiter gefunden. 


' Ned. Maandschr. v. Geneesk. 1924, 410. 
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In einem anderen Fall liess sich dagegen die Diagnose 
leicht stellen. 


No. 6. B. H., geb. den 12. Juli 1924, wurde am 19. Dez. 
1924 aufgenommen wegen Harnverhaltung, Erbrechen, Unruhe. 
Bei der Untersuchung war links ein schmerzhafter Tumor in der 
Nierengegend fiihlbar, an dessen Innenseite sich eine kurze wurst- 
formige Ausstiilpung befand. Diese wurde fiir einen dilatierten 
Harnleiter gehalten. Beim Katheterisieren wurden einige Trop- 
fen Urin aufgefangen; diese enthielten viel Eiweiss und zahl- 
reiche Leukozyten. Dr. HARRENSTEIN verrichtete danach auf un- 
sern Wunsch Punktion in der linken Nierengegend und fand 25 
eem stark eiterhaltigen Urin. Anfangs trat geringe Besserung 
ein; das Kind fing wieder an zu urinieren. Es wurden in eini- 
gen Stunden etwa 250 cem eiterhaltiger Urin gesammelt. Am 
nichsten Tage aber Exitus letalis.. Sektionsbefund: Doppelseitige 
Hydronephrose mit Erweiterung der Harnleiter. Der linke Ureter 
war bei der Blase verschlossen. Die rechte Niere hatte also re- 
flektorisch Anurie gezeigt. 


Diese drei Fille wetsen darauf hin, wie vorsichtig man 
mit der Prognose der Pyelitis bec gungen Sduglingen sein muss, 
Dies ist schon friiher betont'; doch scheint dieser Tatsache 
nicht immer geniigend Rechnung getragen zu werden. 


Beim Studium unserer Fiille zeigte sich, dass bei einem 
grossen Teil der Hydronephrosen, sowohl der einseitigen als 
der doppelseitigen, keine anatomische Ursache fiir die starke 
Irweiterung nachgewiesen werden konnte. 

Man hat als Ursache fiir die Erweiterung von Nieren- 
becken und Harnleiter(n) seit langem Harnstauung verantwort- 
lich gemacht und noch immer gibt es Autoren, die der Mei- 
nung sind, dass diese Harnstauung der Hauptursache ist. 
Wenn man kein anatomisches Hindernis findet, hat man nach 
ihrer Ansicht nicht gut gesucht. Von Licurensera” schrieb 
u.a. noch vor kurzem: »Zweifellos spielt die Urinstauung die 
erste und wichtigste Rolle bei der Entstehung der Erweite- 


rungen des Harntractes». 


' Geneesk. Bladen 14€ Reeks No. 9. 1909. 
* Zeitsehr. f. Urologie, 18, 585, 1924. 
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Dass in sehr vielen Fiillen anatomische Abweichungen ge- 
funden werden kénnen, welche fiir das Zustandekommen der 
Harnstauung und dadurch der Erweiterungen eine Erklirung 
geben, unterliegt keinem Zweifel. 

Die Ursache des gehinderten Harnabflusses kann sowohl 
in den Harnwegen selbst als ausserhalb derselben liegen. 
Geschwiilste im kleinen Becken, erweiterte Darmschlingen, 
Zysten, entziindungsartige Infiltrate kénnen Ursache eines Ver- 
schlusses eines oder beider Harnleiter werden. 

Abweichungen in den Harnwegen sind vielfach beschrie- 
ben. So kann bei der Austrittsstelle des Harnleiters aus dem 
Nierenbecken eine Stenose bestehen, oder ein abnormal ver- 
laufender Ast der Art. renalis kann an dieser Stelle eine 
Knickung verursachen, oder auch der Harnleiter kann ver- 
kehrt im Nierenbecken eingepflanzt sein. Auch an anderen 
Stellen findet man Stenosen, z. B. in dem durch die Blasen 
wand verlaufenden Teil; des weitern kénnen Knickungen im 
Ureter entstehen infolge Verlagerung der Niere. Ferner wer- 
den Querfalten in der Ureterschleimhaut als Abflusshindernis 
angegeben. Diese Querfalten kommen schon in der embryo- 
nalen Periode vor und fangen im 4. Fétalmonat an zu ver- 
schwinden. Nach Jeanpran' findet man sie noch bei 5 % der 
Neugeborenen. Die nicht verschwundenen Falten trifft man 
gewohnlich an der Austrittsstelle des Harnleiters aus dem 
Nierenbecken an, in dem Teil, der die Art. iliaca kreuzt, und 
dem in der Blasenwand verlaufenden Teil. 

Die Ursache kann ihren Sitz auch niedriger haben: in 
dem Blasenhals, zu grosses Verumontanum, Strikturen in der 
Harnréhre, Stenose der Fossa navicularis, oder sogar Phimose. 
Wenn wir noch Blasen- und Nierensteine nennen, sind wohl 
die wesentlichsten Ursachen aufgeziihlt. 

Schon lange hat man die Aufmerksamkeit auf die Tat- 


' Siehe ABT's Pediatrics. IV. 1001. 1924. Siehe ferner: 

BIRNBAUM: Klinik der Missb. u. kongen. Erkrank. 1909. 161. 

HINMAN: Am. Journ. Dis. Childr. 17, 308, 1919. 

ScuuTz: in Briining & Schwalbe. Hand. d. all. Path. u. path. Anat. 
d. Kindesalters. 2. I. 764. 1913. 
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sache hingelenkt, dass die Hydronephrosen bei Kindern und 
Erwachsenen nicht denselben Typus aufweisen. Diejenigen 
bei Kindern sind meistens primiir, d. h. angeboren; die er- 
worbene Hydronephrose ist dort eine Ausnahme. Bei Erwach- 
senen ist das Umgekehrte der Fall. Bei Kindern tritt die 
Hydronephrose 6fters doppelseitig auf, gew6hnlich unvollkom- 
men, indem die Niere nicht erheblich vergréssert ist. Bisweilen 
ist nur der Ureter erweitert. Cumstron', dem wir Obiges ent- 
lehnen, ist der Meinung, dass der primiire Typus fast immer 
auf Missbildungen des Harnleiters zuriickzufiihren ist, doch 
gibt er zu, dass in einer Anzahl Fille die Ursache verborgen 
bleibt. Cumston meint ferner, und diese Meinung teilen an- 
dere Autoren, dass auch bei Erwachsenen wiederholentlich die 
Ursache einer Hydronephrose in angeborenen Abweichungen 
gesucht werden muss. Indessen fand er zuweilen dieselben 
Missbildungen in den Harnleitern ohne Abweichungen in den 
Nieren anzutreffen, so dass auch fiir ihn die Verhiiltnisse nicht 
immer deutlich sind, und er meint, dass neben den angebore- 
nen Abweichungen noch andere Faktoren hinzukommen miissen. 


Es sind ziemlich viel experimentelle Untersuchungen iiber 
die Hydronephrose angestellt worden. Wird der Ureter plotz- 
lich ganz verschlossen, so bewirkt dies oft eine starke Hyper- 
iimie der Niere mit nachfolgendem Odem. In anderen Fiil- 
len steigt der intrarenale Druck langsam, was eine Erweiterung 
der Harnkaniilchen zur Folge hat. Durch diese Erweiterung 
werden erst die venésen, spiiter auch die kollateralen Haarge- 
fiisse zugedriickt, namentlich in der Rinde. Falls die Haarge- 
fiisse in der Fettkapsel und auf der Nierenoberfliiche geniigend 
entwickelt sind, unterhalten diese den Blutstrom. Ist dies 
nicht der Fall, dann hért die Harnausscheidung auf und fingt 
die Niere an zu atrophieren anstatt eine Hydronephrose zu 
bilden. Es hat sich gezeigt, dass die gréssten Hydronephrosen 
entstehen, wenn der Verschluss nicht vollstiindig oder wenn er 
intermittierend ist (weil der Blutstrom und infolgedessen die 

’ Ann. of Surg. 52, 626. 1910. 

17—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Nierenfunktion’ dann weniger gestért wird. Bei den letzteren 
Versuchen legt man um den Ureter einen Kautschukring, so- 
dass man Verhiltnisse schafft, die sich der menschlichen Patho- 
logie mehr niihern. In diesen Fiillen” ist der Grad der Schii- 
digung der Niere von dem verursachten Druck abhiingig. Ist 
dieser sehr hoch, so gehen die Versuchstiere (Hunde) nach 
einigen Tagen zugrunde. Bei miissig hohem Druck normali- 
siert sich die Funktion nach anfinglichen Stérungen, jedoch 
zeigt sich nach einiger Zeit, bisweilen erst nach Monaten, dass 
die Niere durch ein chronisches Leiden angegriffen ist, das 
hiufig noch ein ziemlich plétzliches Ende herbeifiihrt. Wird 
der Verschluss nach einer Woche aufgehoben, so erholt sich 
die Niere vollkommen. 

Bei derartigen Versuchen schwanken die anatomischen 
Abweichungen zwischen einer leichten Erweiterung des Harn- 
leiters und Nierenbeckens und einem hydronephrotischen Sack. 
Die histologischen Abweichungen bestehen in granularen De- 
generationsprozessen. Nachdem der Verschluss 7 Tage be- 
standen hat, setzt Bindegewebswucherung ein, die allmiihlich 
zunimmt, bis ein Bindegewebssack iibrigbleibt, nachdem alles 
Parenchym verschwunden ist. Die sekundiir auftretende Pye- 
litis spielt hierbei eine untergeordnete Rolle. 

Bei dieser Untersuchung zeigte sich gleichzeitig, dass das 
Reparationsvermégen der Nieren sehr gross ist, wenn nur die 
Ursache der Stauung verschwindet. Kriran1* hat dieselbe Tat- 
sache festgestellt und darauf hingewiesen, dass die Glomeruli 
so spit angegriffen werden. Hinman‘ hat dargelegt, eine wie 
grosse Rolle die Inaktivitiit der betroffenen Niere in bezug 
auf die Atrophie spielt. Wenn niimlich inzwischen die intakte 
Niere hypertrophisch geworden ist, erholt sich die befallene 
Niere nicht und so erklirt man die Fiille von fortschreitender 
einseitiger Nierenatrophie. 

Kine andere Frage ist noch, welche Bedeutung die Diurese 


' BARNEY: Ann. of Surg. 65, 597, 1917. 

? KEITH and PULFORD: Arch. int. Med., 20, 853, 1917. 
> Miinch. med. Wochenschr. 1924, 1184. 

* Journ. A. M. A. 80, 315, 1923. 
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bei der experimentellen Hydronephrose hat, da diese doch den 
Grad der Harnstauung im Nierenbecken bestimmt. Hinman 
und Beer’ unterbanden bei Ratten den Harnleiter in unmit- 
telbarer Niihe der Blase. Sie liessen die Tiere Durst leiden, 
normal trinken oder sie verabfolgten ihnen Diuretika. Es 
zeigte sich, dass diese Faktoren keinen Einfluss hatten; der 
Grad der Hydronephrose war immer derselbe. Dies alles liess 
sich schwer erkliiren, bis Hinman und seine Mitarbeiter fan- 
den*, dass nach relativ geringem Druck im Nierenbecken eine 
Verbindung des letzteren mit den stark anastomosierenden 
Venen unmittelbar unter der Schleimhaut in den Calices mi- 
nores am Fusse der Nierenpyramiden entsteht. Durch diese 
Verbindung kann ein Teil des ausgeschiedenen Urins wieder 
in das Blut aufgenommen werden. Bei Hydronephrosen spielt 
diese Erscheinung eine grosse Rolle. Hinman ec. s.* konnten 
durch das Einspritzen von Farbstoffen nachweisen, dass der 
Inhalt eines hydronephrotischen Sackes fortgesetzt erneuert 
wird. Fucus* hat unabhiingig von Hinman bei 50 mensch- 
lichen Leichen das Bestehen dieser Nierenbecken-Aderverbindung 
feststellen kénnen. 

Aus diesen verschiedenen Beobachtungen erhellt, dass das 
Entstehen der Hydronephrose nicht immer ein so einfacher 
Prozess ist, wie man auf den ersten Blick glauben sollte. 


Schon verschiedene Autoren haben sich gewundert iiber 
die geringe Stenose oder Faltenbildung, die man in einigen 
Fiillen in den Harnleitern antraf, und die enormen Folgen, 
welche diese doch verursacht haben sollen. Auf dieses Miss- 
verhiltnis haben bereits v. Hocnwarr und Bary® 
hingewiesen. Auch Brann Hvurron® iiussert sich hieriiber. In 
seinem Fall bestand eine starke Erweiterung des Harnleiters 


1 Journ. of Urol. 9, 397, 1922. 

2 Journ. A. M. A. 82, 607, 1924 und 87, 1287, 1926. 
§ Journ. of Urol. 15, 267, 1926. 

* Zeitschr. f. urol. Chirurg. 18, 164, 1925. 

5 Siehe BLUM: Wiener med. Wochenschr. 1907, 2258. 
® Lancet, 1923, 1143. 
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und Pyelums und ein »small perforated diaphragm» bei der 
Miindungsstelle in die Blase, welches jedoch ungehinderten 
Abfiuss gestattete. Es liegt daher nahe, die Frage zu stellen, 
ob nicht auch andere Faktoren im Spiele sind. 

Winssury Wuire' hat eine ausfiihrliche Untersuchung 
iiber die Ursachen der Hydronephrose angestellt und gefun- 
den, dass in den Fillen mit Stenose oder Knickung der Ure- 
ter-Pyelumverbindungen echte Narbenstenosen bestehen, ver- 
mutlich Reste einer friiheren Pyelitis. Auch weist er darauf 
hin, dass in Fiillen von Wandernieren mit Hydronephrose die 
letztere Abweichung als primiir anzusehen ist. Ebenfalls soll 
der vielgenannte abnorme Ast der Art. renalis, der bei seinem 
Verlaufe iiber das erweiterte Nierenbecken eine Knickung in 
dem Harnleiter hervorruft, nicht die primiire Ursache sein, 
sondern zuerst soll eine Erweiterung des Nierenbeckens be- 
standen haben miissen. Diese kurzen Hinweise mégen genii- 
gen, zu zeigen, dass auch in den Fiillen, wo ein anatomisches 
Abflusshindernis vorliegt, noch nicht alles erklirt ist; im Ge- 
genteil wird immer wieder betont, dass Folgezustiinde zu oft 
als primiire Ursachen aufgefasst werden.* 


Wiihrend man in einer grossen Anzahl Fille mit Recht, 
oder vielleicht zu Unrecht, eine mechanische Ursache fiir die 
Erweiterung der oberen Harnwege nachweisen kann, ist in 
einer nicht unerheblichen Anzahl der Fille tiberhaupt keine 
értliche Abweichung zu finden. Hierauf haben seit langem 
verschiedene Autoren die Aufmerksamkeit hingelenkt. Rumer.*® 
hat vor einiger Zeit nachdriicklich darauf hingewiesen, dass 
man sich bei der Erkliirung des Entstehens von Hydronephro- 
sen zuviel durch morphologische Abweichungen hat leiten las- 
sen. Sekundire Veriinderungen wurden nicht immer als solche 
erkannt und wenn man keine anatomische Ursache fiir die 


' Brit. Journ. of Surg. 13, 247, 1925. 

® GERAPHTY and FrontTz: Journ. of Urology. 2, 161, 1918. 
BAZyY, ref. Presse médicale. 1923, 349. 

HUsier: Arch. f. Chirurgie. 1923, 732. 

® Brun’s Beitriige. 126, 296, 1922. 
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Harnstauung fand, glaubte man nicht genau genug untersucht 
zu haben. Man behauptete, dass bei eingehenderer Unter- 
suchung die Zahl solcher ungeklirten Fille immer mehr ab- 
nehmen wiirde. 

In der Tat wird die Meinung Rumre.'s durch die Lite- 
ratur bestiitigt. Wir greifen aus den sehr grossen Anzahl 
Mitteilungen einige heraus.' 

Pacet® kannte offenbar bereits Blasenhypertrophie ohne 
mechanischen Verschluss und die hierbei auftretenden kli- 
nischen Erscheinungen, wobei Perioden ungestérter Harnent- 
leerung mit solchen von Harnverhaltung abwechseln. Er nannte 
diese Stérung »stammering bladder». 

Buvum®* wies hin auf das Vorkommen von Fiillen von Harn- 
verhaltung bei Kindern, die gleichzeitig an Enuresis litten, 
und beschrieb eine eigne Beobachtung eines Falles von Harn- 
verhaltung ohne OoOrtliche Ursache. Er vermeldet auch, dass 
in der ilteren Literatur derartige Beobachtungen mitgeteilt 
werden; es wurden dann als Ursache hysterische Blasenkrimpfe 
angenommen. In seinem Fall waren, wie in vielen iihnlichen 
Fallen, Ureteren und Nierenbecken stark erweitert. 

Waker’, der solche Fille bei erwachsenen Minnern 
beobachtete, iiussert die Méglichkeit, dass diese Abweichungen 
infantilen Ursprunges sein kénnten und dass durch sekundiire 
Veriinderungen die urspriingliche Anomalie vollig unerkennbar 
geworden ist. 

Bacuracnu’, dessen Mitteilung ebenfalls Erwachsene be- 
trifft, betont, dass seine Patienten schon seit ihrer friihesten 
Kindheit Harnbeschwerden gehabt hatten. 


1 Wir weisen darauf hin, dass dasselbe, was fiir die Harnleiter und 
Nierenbecken gilt, auch fiir die hypertrophische Blase zutrifft. Auch hier 
findet man eine Anzahl analoger Fiille und ferner kommt die Kombination 
beider Abweichungen, also Hypertrophie der Blase mit Erweiterung des obe- 
ren Harntraktes, ohne nachweisbares Abflusshindernis wiederholentlich vor. 

? Brit. med. Journ. Okt. 14, 1868. 

® Wien. med. Wochenschr. 1907, 2258. 

* Ann. of Surg. 52, 577, 1910. 

5 Beitr. z. klin. Chirurg. 88, 279, 1914. 
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Epwin Beer' hat der chronischen Harnverhaltung bei 
Kindern viel Aufmerksamkeit gewidmet. Seine Kranken hat- 
ten villig dasselbe Aussere wie Patienten mit chronischer 
Nephritis und gingen zum Teil uriimisch zugrunde. In einem 
Teil seiner Fille vermochte er ein Abflusshindernis nachzu- 
weisen, in einem andern Teil dagegen nicht. Es bestand in 
seinen Fillen Hypertrophie der Blase, Erweiterung der Harn- 
leiter und Nierenbecken und gleichzeitig Pyelitis. 

Rost*® behandelte drei solche Kinder, bei denen kein 
mechanisches Abflusshindernis nachgewiesen werden konnte; 
sie genasen definitiv durch Dehnung des Sphincter internus. 

Wir selbst beobachteten zwei solcher Fiille. 


No. 9. Knabe, geb. den 12. Febr. 1922, wurde am 12. 
Mai 1922 eingeliefert und starb am 19. November desselben 
Jahres. Es war ein Kind mit Mongolismus, Pyelitis und einer 
rezidivierenden Bronchitis. Wihrend des Krankenhausaufenthalts 
wurde ein paarmal Harnverhaltung bemerkt. Patient hatte eine 
sehr prall gefiillte Blase, die bis zum Nabel reichte. Gewodhn- 
lich erfolgte doch noch spontane Harnentleerung nach Anwendung 
warmer Kompressen. Einmal ging dies nicht und musste Pati- 
ent katheterisiert werden, was ohne jede Miihe mit einem weich 
elastischen Nélaton-Katheter gelang. Danach erfolgte stets spon- 
tane Harnentleerung. 

No. 8. Knabe, geb. den 24. Okt. 1920, aufgenommen am 
14. Nov., gestorben am 4. Dez. 1920. Im Alter von drei Wochen 
wurde Patient untersucht von Dr. DE VRIES ROBLES wegen Stuhl- 
verstopfung und Bauchaufblihung. Es war deutliche Darmperis- 
taltik zu sehen und in der Medianlinie wurde ein grosser birn- 
formiger, bis an den Nabel reichender Tumor gefunden. FEinige 
Tage spiiter wurde der Patient in das Emma-Kinderkrankenhaus 
aufgenommen, wo folgender Befund erhoben wurde: Mongole mit 
starker Makroglossie; beiderseits sind der 3. und 4. Finger vollig 
verwachsen; es besteht geringe Hypospadie. Im Unterleib findet 
sich gleich oberhalb der Symphyse ein fester birnférmiger Tumor 
von etwa 1/2: em Breite und 4 cm Héhe. Bei rektaler Unter- 
suchung wird ungefihr 5 cm vom Anus eine Einengung gefunden, 
die anscheinend durch Druck von aussen auf den Darm verursacht 
wird. Wihrend des kurzen Aufenthalts im Krankenhause urinierte 


' Journ. A. M. A. 65, 1709, 1915. 
? Miinch. med. Wochenschr. 1918, 14. 
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Patient immer spontan. Bei der Sektion zeigte sich, dass die stark 
hypertrophische Blase das Colon descendens gegen die Linea inno- 
minata driickte. Ausserdem bestand starke Erweiterung beider 
Harnleiter und Nierenbecken bei normaler Durchgingigkeit der 
Ureterenmiindungen. 


Es sind noch zahlreiche iihnliche Fille beschrieben; u.a. 
von TuHarcner', Srumme*, Forpyce and Ca- 
pon’, Parmenter und 


Es liegt auf der Hand, dass die meisten Autoren sich die 
Frage gestellt haben, auf welche Weise derartige erhebliche 
Abweichungen zustandegekommen sind. Denn, wie schon oben 
bemerkt, herrscht noch bei vielen die Ansicht, dass der sich 
stauende Urin erst Hypertrophie der Blase bewirkt und da- 
nach durch Zuriickstauung die Ureteren und Nierenbecken er- 
weitert. Das Hindernis fiir den Abfluss wird in dem Blasen- 
hals (Sphincter internus) gesucht und da 6rtliche anatomische 
Abweichungen fehlten, hat man funktionelle angenommen. 

Ehe wir diese letzteren besprechen, sind erst einige Be- 
merkungen iiber Entwicklung, Bau und Funktionen der uns 
hier interessierenden Organe vorauszuschicken. 


In der Kloake sehr junger Embryonen miinden beiderseits 
latero-ventral die Urnierengiinge® (Wo.rr’schen Giinge). In 
einem gewissen Zeitpunkt wird dieser Raum durch das fron- 
tal verlaufende Septum uro-rectale in einen vorderen und 
einen hinteren Teil getrennt. Dieser letztere bildet spiiter 
Rektum, Colon und Coecum. Der vordere Teil wird zur Blase 
und dem Sinus urogenitalis. Die Grenze zwischen diesen bei- 
den Teilen wird durch die Miindungsstellen der Wourr'’schen 
Giinge bestimmt, welche sich inzwischen nach der dorsalen 


' Edin. med. Journ. N. S. 11, 127, 1913. 

* Mitt. aus den Grenzgeb. 11, 548, 1903. 

* Amer. Journ. Dis. Childr. 28, 784, 1924. 
* Brit. Journ. Dis. Childr. 21, 1924. 

5 Amer. Journ. Dis. Childr. 32, 692, 1926. 
® CoRNING: Lehrb. d. Entw. gesch. d. Mensch. 1921, 393—406; 427 
—436 und RoBERT MEYER: Virchows Archiv, 187, 408, 1907. 
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Seite verlagert haben. Inzwischen gehen an der dorso-media- 
len Seite des distalen Endes der Wo.rr'schen Giinge die Ure- 
terknospen hervor. Diese wachsen nach dem Nierenblastem, 
das die bleibende Niere bilden wird, hin. Der kaudale Teil 
des Wourr'schen Ganges fiingt nun an sich zu erweitern und 
wird in die Blasenwand aufgenommen, der laterale Teil miin- 
det dadurch unmittelbar in die Blase hinein. Gleichzeitig fin- 
det nun eine Drehung des Ureters mit seiner niichsten Umge- 
bung um den Wotrr'schen Gang statt, wodurch der erstere 
kranial von dem Gang zu liegen kommt. So ist dann das 
Trigonum vesicale gebildet. Inzwischen hat die Blase sich 
scharf von dem Sinus urogenitalis abgegrenzt und das Orifi- 
cium internum gebildet. Das Material des Urnieren- oder 
Wotrr’schen Ganges (spiiter Vas deferens) hat also der Ent- 
stehung folgender Gebilde gedient: der Ureteren, des Trigo- 
num vesicae und des Anfanges der Urethra (bzw. Pars prosta- 
tica), des Gebietes unmittelbar distal vom Sphincter internus. 

Der knospende Ureter erreich bald das Nierenblastem, in 
welchem er sich, stets dichotomisch, nach der Peripherie hin 
weiter veriistelt. Durch Erweiterung der beiden ersten Ver- 
iistelungen entsteht das Nierenbecken; die folgenden Veriiste- 
lungen bilden in derselben Weise die Calices majores und mi- 
nores, die weiteren Veristelungen bilden die Sammelkaniilchen. 
Inzwischen reagiert auch das Nierenblastem und bildet die 
Tubuli recti, die Glomeruskapseln, die Tubuli contorti, die 
Hen e’schen Schleifen, die Schaltstiicke und Verbindungsstiicke. 

Das Nierenbecken ist anfangs sehr weit in bezug auf das 
Nierenparenchym. 

Der feinere Bau der Blase ist allmihlich besser bekannt 
geworden, namentlich derjenige des Blasenhalses ist sehr kom- 
pliziert und erst in den Jetzten Jahren besser erforscht. Wir 
folgen hierbei grossenteils der Beschreibung Wesson’s.' 

Der grésste Teil der Blase wird der Detrusor genannt, 
welcher aus einer kriftigen mittleren Circularis und einer aus- 
serhalb derselben gelegenen Longitudinalis besteht; innerhalb der 


' Journ. of Urol. 4, 279, 1920. 
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Cireularis liegt noch eine Art netzférmige diinne Muskelschicht. 
Alle diese Schichten anastomosieren und bilden ein funktionel- 
les Ganzes. Die Innenseite der Blase ist mit der in weiten 
Falten liegenden Mukosa bekleidet, welche mit der darunter- 
liegenden Muskelschicht durch lockeres Bindegewebe verbun- 
den ist. 

In der Blasenwand liegt das Trigonum als ein selbstiin- 
diges Ganzes. Die Muskeln, welche es bilden, setzen sich un- 
mittelbar in die Harnleiter einerseits und in die Harnréhre 
anderseits fort. Sie bilden also ein anatomisches Ganzes, was 
in Anbetracht dessen, was uns aus der Ontogenie bekannt ist, 
nicht befremden diirfte. Der Bau des sog. inneren Sphine- 
ters ist ziemlich kompliziert. Die Liingsmuskelschicht des 
Detrusors bildet nimlich um den Anfang der Harnréhre eine 
Art Schleife, welche von hinten oben nach vorn unten verliiuft 
und um die Vorderseite der Urethra umbiegt. Die Circularis 
bildet ebenfalls eine Schleife, die innerhalb dieser ersten Schleife 
liegt und mehr distal um die Urethra verliuft. Diese beiden 
Schleifen beteiligen sich also an der Bildung des distalen Tei- 
les der Urethrawand. Unmittelbar unter der Urethraschleim- 
haut verliuft nun der M. trigonalis, der beim Trigonum sei- 
nen Anfang nimmt, iiber die Uvula vesicae hinwegzieht und 
sich eine Strecke.in die Urethra fortsetzt. 

Das Orificium internum wird nun geschlossen durch die 
beiden beschriebenen Schleifen und geéffnet, indem der Muse. 
trigonalis, durch Herabdriicken der Uvula, die Schleifen an 
der Riickseite offenzieht. 

Man hat diese Funktion des M. trigonalis zystoskopisch 
studieren kénnen.' Ferner hat sich noch gezeigt, dass bei 
volistindiger Entfernung des M. trigonalis die Harnentleerung 
erschwert wird, wihrend bei Entfernung der Hiilfte das Ori- 
ficium int. noch hinreichend gedffnet werden kann. Besteht 
Verstopfung der Urethra, wodurch die Harnentleerung er- 
schwert wird, dann hypertrophiert der M. trigonalis; diese 


* YounG and MAcnut: Journ. of Pharmac. and txper. Therap. 22, 


429, 1924. 
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Hypertrophie geht wieder zuriick, nachdem der Abfiuss wieder 
normal erfolgt.' 

Die Wand des Pelvis und des Ureters besteht aus einer 
inneren lingsverlaufenden und einer iiusseren zirkularen Schicht. 
Das untere Drittel des Ureters besitzt ausserdem noch eine 
iiussere longitudinale Schicht. Beim Durchtritt durch die Bla- 
senwand verschwindet die nun mittlere zirkulare Schicht und 
die beiden longitudinalen Schichten vereinigen sich zu der sog. 
Ureterscheide, welche schrig durch die Blasenwand verliuft 
und sich danach in das Trigonum fortsetzt. So bilden also 
die Ureteren mit dem Trigonum und dem Anfang der Urethra 
eine anatomische und auch funktionelle Einheit, welche nach 
Aufnahme in die Blasenwand ihre Selbstiindigkeit behiilt; denn 
diese Muskelbiindel treten nicht mit dem Detrusor vesicae in 
Verbindung (Kauiscuer). Nach Youne. und Macur’ ist es 
wahrscheinlich, dass der M. trigonalis auch bei dem rhyth- 
mischen Sich-Offnen der Ureteren bei der Harnentleerung in 
die Blase eine Rolle spielt. 


Die Innervation der Blase*, Harnleiter und Nierenbecken 
erfolgt durch das autonome Nervensystem; diejenige des 
Sphincter externus, der aus willkiirlichem Muskelgewebe be- 
steht, durch den somatischen N. pudendus. | 

Sympathisch (Plex. hypogastricus) werden innerviert: Tri- 
gonum, glatte Urethramuskeln, Harnleiter und Nierenbecken. 
Parasympathisch (N. N. pelvici): der Detrusor vesicae. Diese 
Innervation ist als eine regulierende zu betrachten und findet 
von 4 iibergeordneten Zentren aus statt: 1. peripher (Bauch- 
ganglien); 2. in Lenden- und Sakralmark; 3. subkortikal (Tha 
lamus, Pons); 4. kortikal (Lobus paracentralis). 


YounGa und Macut (I. denen wir diese Besonderheit entlehnen, 
nennen weder KALISCHER noch WALDEYER, welche bereits viel friiher die 
Bedeutung des Trigonums nachgewiesen haben. Siehe Congrés internat. de 
Méd. Moskeou, 1897. C. R. II. 96. Siehe ferner fiir diesen Gegenstand auch 
HeEtss, Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1915. — DENNIG: Die Innerva- 
tion d. Harnblase. Springer 1926, 1—3. 


2 DENNIG: Die Innervation d. Harnblase. 1926. 
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Hryntscuackx' hat nachgewiesen, dass beim Menschen 
keine Ganglienzellen in der Wand des Pelvis und Ureters zu 
finden sind. Man muss die Ureterperistaltik und diejenige des 
Nierenbeckens als rein myogen auffassen, also wie ENGELMANN 
dies schon 1869 verteidigt hat. Nur in dem unteren Drittel 
der Ureterwand trifft man Ganglienzellen an, die so gut wie 
sicher mit dem Plex. hypogastricus in Zusammenlang stehen. 
Was die Blase betrifft, so findet man unten gegen die Muscu- 
laris dichte Nervengeflechte, die von zahllosen Ganglienzellen 
begleitet sind. Diese befinden sich hauptsiichlich zwischen den 
Vesiculae seminales und den Eintrittsstellen der Harnleiter. In 
der Blasenwand selbst findet sich ein viel weniger stark ent- 
wickeltes System von Nerven und Ganglienzellen, am stiirk- 
sten noch im Gebiet unter dem Trigonum; ferner sieht man 
hier und dort in der iibrigen Blasenwand Nervenfasern, welche 
bis in die Submukosa hindurchdringen. Der M. trigonalis ist 
jedoch voéllig frei von Ganglienzellen. Fiir den Neugeborenen 
gilt nun noch die Besonderheit, dass die beziiglichen Ganglien- 
zellen teilweise noch ganz unvollstindig entwickelt sind; erst in 
der zweiten Hiilfte des ersten Lebensjahres bilden sie sich weiter 
aus und dann auffallend schnell. Hrynrscuack vermutet, dass 
hiermit das Auftreten der willkiirlichen Harnentleerung zu- 
sammenhiingt. 

Wenn die Blase ihrer Verbindungen mit dem Zentralner- 
vensystem beraubt wird, entweder mittels Durchschneidung 
der autonomen Nerven oder durch Zerstérung des Lumbo-Sak- 
ralmarkes oder auch dadurch, dass man das Riickenmark auf 
einem héheren Niveau durchschneidet, dann bemerkt man an- 
fangs Harnverhaltung. Nach einer Zeitlang entleert die Blase 
sich jedoch spontan (automatische Blase). Die Funktion stellt 
sich indessen nicht ganz wieder her; denn die Blasenentlee- 
rung geschieht nicht vollstiindig, sodass immer ein Rest zu- 
riickbleibt und die Blase fortgesetzt triiufelt (Dennia). Da 
die Blase beim Siiugling wohl gut funktioniert, darf man diese 
nicht einer Blase bei Querliision des Riickenmarkes gleichstel- 


' Arb. a. d. neurol. Instit. d. Wien. Univ. 24, 409, 1923. Zeitschr. f. 
urol, Chir. 18, 68, 1925. Pfliigers Archiv, 209, 542, 1925. 
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len. Dennie c.) umschreibt die Funktion der verschiede- 
nen schon genannten Zentren folgenderweise: 

Die peripheren Zentren (Ganglienzellen) reagieren auf 
Reize, welche die Blase treffen und verursachen reflektorisch 
unvollistiindige Entleerung. 

Die Riickenmarkzentren bewirken, dass die Harnentleerune 
auch von andern Koérperteilen aus ausgelést werden kann. 

Die subkortikalen Zentren erméglichen vollstiindige Ent- 
leerung. 

Die kortikalen Zentren beherrschen die _ willkiirliche 


Miktion. 


Bei pharmakologischer Untersuchung hat Borminenavs' 
Muskelstiickchen aus verschiedenen Teilen der Blasenwand 
untersucht. Hierbei zeigte sich ihm, dass der Detrusor zu 
Dreiviertel rein parasympathisch innerviert wird. Der Sphink- 
ter und das Trigonum reagierten ausschliesslich auf sympa- 
thische Arzneimittel. Das unterste Viertel der Blase zeigte 
sich eine doppelte Innervation zu besitzen, also gleichzeitig 
eine sympathische und parasympathische. Youne und Macur 
(l. e¢.) gelangten zu iihnlichen Ergebnissen. 


Wenn man annimmt, dass die Ursache fiir Blasenhyper- 
trophie, Hydrureter und Hydronephrose eine funktionelle sein 
kann, liegt es nahe, nach Abweichungen im Zentralnervensys- 
tem zu suchen. Dies hat um so mehr Grund, weil man bei 
verschiedenen Nervenkrankheiten, u. a. der Tabes dorsalis, der- 
artige Funktionsstérungen mit darauffolgenden anatomischen 
Abweichungen finden kann. 

Franxt Hocuwarrt® fand in seinem Fall Degeneration 
der Vorderhornzellen von s,—s;. 

Buium® beobachtete starke Hyperiimie des ganzen Riicken- 
marksquerschnittes, Kernvermehrung im Gewebe, geringe Neu- 
rophagie und in der dorso-lateralen Gruppe der grossen Vor- 
derhornzellen von s, und s, und héher Degenerationserschei- 
nungen. 

' Zeitsehr. f. d. ges. exp. Med. 33, 378, 1923. 
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Breer! fand in seinem Fall 3 die Resterscheinungen der 
Lirtie'schen Krankheit oder einer linksseitigen Hemiparesis 
cerebralis; in Fall 4 eine inkomplette Myelitis; in Fall 8 De- 
generation beider Pyramidenbahnen von s,—s;. 

Wenn man jedoch das Original dieser spiirlichen Mittei- 
lungen nachliest, ist der Ertrag recht gering. In keinem ein- 
zigen Fall wurde das ganze Nervensystem untersucht, wiihrend 
in vielen Krankengeschichten die neurologisch-klinischen Data 
unvollstiindig sind. 

Braascu® teilt seine Fille in 2 Gruppen ein, und zwar 
soleche mit deutlichen klinisch-neurologischen Abweichungen 
und solche, in denen diese fehlen. Bei der ersten Gruppe 
spricht er von »cord-bladder», weil fast immer spinale Liisio- 
nen bestanden. Auch bespricht er die Fille von Spina bifida 
occulta und findet er diese Abweichung verschiedentlich mit 
den uns hier interessierenden Abweichungen vergesellschaftet. 
Er ist jedoch, ebenso wie Hetmuowtz* der Meinung, dass man 
nur dann diese Abweichung als Ursache gelten lassen darf, 
wenn gleichzeitig deutliche neurologische Abweichungen vor- 
liegen. Bei der zweiten Gruppe, also derjenigen ohne neuro- 
logische Abweichungen, die er »atonic bladder» nennt, hat 
Wa ker etwas Besonderes bemerkt. Wiihrend bei deutlicher 
Verstopfung eine Balkenblase entsteht, wobei man iiberall grobe 
Muskelleisten findet, zeigen sich bei der funktionellen Blasen- 
atonie nur hier und dort Leisten, jedoch von viel feinerem 
und regelmiissigerem Bau, namentlich im Apex und an den 
Seiten; das Trigonum bleibt dann jedoch intakt. 

Wir lassen es dahingestellt, ob die von den obengenann- 
ten Autoren im Riickenmark gefundenen Abweichungen fiir 
die bestehenden Funktionsstérungen in den Harnwegen ver- 
antwortlich gemacht werden kénnen. Gewiss ist, dass Fiille 
vorkommen, in denen man vergeblich nach dergleichen Ab- 
weichungen gesucht hat. In dem von Carstens‘ mitgeteilten 


2 Journ. of Urol. 13, 383, 1925. 
> Amer. Journ. dis. Childr. 32, 682, 1926. 
* Nederl. Maandschrift voor Geneesk., 13, 483, 1926. 
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Falle erweis sich das Riickenmark als véllig normal. Auch 
Geraputy' hat vergebens nach Abweichungen im Riickenmark 
gesucht. 

Im Einvernehmen mit Herrn Professor B. Brouwer und 
in dessen Laboratorium haben wir bei einem unserer gestor- 
benen Patienten das Zentralnervensystem untersucht. Es be- 
traf ein 40 Tage altes Kind, bei dem wir eine doppelseitige 
Erweiterung der Harnleiter und Nierenbecken gefunden hatten, 
wiihrend keinerlei Abflusshindernis nachgewiesen werden konnte. 
Die Untersuchung geschah mit den iiblichen Methoden nach 
Nisst, Wricert-Pat und van Girson und betraf das Riicken- 
mark, die Grosshirnrinde (Lobus paracentralis rechts und links, 
Gyrus centralis anterior, Gyrus centralis posterior, Gyri fron- 
tales und temporales, Gyrus occipitales I, Lobus parietalis), 
das Striatum und den Thalamus, sowie die Kleinhirnrinde. 
Insbesondere sei erwihnt, dass das Lumbosakralmark mit der 
Cauda equina an Serienschnitten untersucht wurde. 

Uberblicken wir das Ergebnis dieser Untersuchung, dann 
kénnen wir feststellen, dass von einer Missbildung, einer Ent- 
ziindung oder einer abgelaufenen Entziindung nichts gefunden 
wurde. Bedenken wir ausserdem, dass das Kind bei seinem 
Tode noch keine sieben Wochen alt war, dann kénnen die 
gefundenen Erscheinungen fast ganz als physiologisch betrach- 
tet werden. Ist doch in diesem Alter die Myelinisierung der 
Pyramidenseitenstrangbahnen noch nicht ganz vollendet, was 
auch fiir die Gotu’schen Striinge gilt, wihrend die Hetwxe’schen 
Bahnen auch in spiterem Alter als helle Fleckchen in den 
Wercert-Pat-Priiparaten zu unterscheiden sind. Die Anwesen- 
heit einer inneren Kérnerschicht in dem Gyrus centralis ante- 
rior, dass iiberall starke Hervortreten der granularen Schich- 
ten stimmt mit dem Alter iiberein. Die Formation der Rinde 
ist noch nicht beendigt; auch die stellenweise Ganglienzellen- 
armut mdége so erklirt werden. Den Lobus paracentralis ha- 
ben wir auch normal befunden. 

Die gedriingte Lage der Cuiarkr’schen Siiulen und den 


' Zitiert von BRAASCH, l. e. 
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geschuppten Rand des Brustmarkes, wie wir dies in casu fan- 
den, trafen wir auch in einem Falle von Lues congenita' an. 
sieht in der grossen Anniiherung der CLarxKr’schen 
Siiulen aneinander ein Entartungszeichen. Wie dem auch 
sein moége, unsere Untersuchung ist in Bezug auf festzustel- 
lende Abweichungen in der Blaseninnervation vollig negativ 
ausgefallen. Von dem Hirngewicht (408 Gramm) kann man 
sagen, dass es an der unteren Grenze der Norm liegt. 


Man darf also ohne Zweifel annehmen, dass die uns hier 
interessierenden Anomalien vorkommen kénnen, ohne dass im 
Zentralnervensystem nachweisbare Abweichungen vorliegen. 


Noch ehe man geniigende Data iiber das Bestehen von 
Abweichungen im Zentralnervensystem besass, haben schon 
verschiedene Autoren an Koordinationsstérungen in der Inner- 
vation der Blase und der héher gelegenen Harnwege gedacht. 
Sie haben dabei die Frage unentschieden gelassen, ob die aus- 
serhalb dieser Organe gelegenen oder die in der Wand liegen- 
den Ganglienzellen dabei betroffen waren. 

Txuomson*® hat schon vor Jahren diese Auffassung befiir- 
wortet. Er suchte dabei Analogien mit der Hirscusprune’schen 
Krankheit und der kongenitalen Pylorushypertrophie. Er meinte 
in diesen verschiedenen Erkrankungen die folgenden Uberein- 
stimmungspunkte zu sehen: 


1. Starke Muskelhypertrophie eines Hohlorganes, das 
schon wiihrend des embryonalen Lebens einigermassen funk- 
tioniert ; 

2. die Hypertrophie besteht schon bei der Geburt; 

3. es liegt kein organischer Verschluss vor; 

4. die anderen Abweichungen kénnen als sekundiir auf- 
gefasst werden. 


Bei dieser Erkliirung muss man annehmen, dass entweder 
eine primiire Entwicklungshyperplasie besteht, oder auch, dass 


' Nederl. Tijdschrift v. Geneesk. 1924, I, 9. 
2 D. Zeitschrift f. Nervenheilkunde, Bd. 20, 1901. 
5 Brit. med. Journ. 1902, 678. 
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es sich um eine sekundire Funktionshypertrophie handelt. 
TxHomson erachtet diese letztere Auffassung als die wahrschein- 
lichste. Er meint ferner, dass der funktionellen Stérung 
eine anatomische vorangehen muss, welche die normale Koor- 
dination behindert. Er spricht dann von einer »developmen- 
tal neurosis», d. h. »one of those passing disturbances which 
set in at periods, when the function interfered with is in pro- 
cess of very active development, being acquired but not yet 
perfect». 

Bransrorp Lewis’, der sich auch mit diesem Problem 
beschiftigt hat, spricht nicht von Inkoordination, sondern von 
einer Stérung der »balance of power», die normalerweise 
zwischen dem Detrusor und Sphincter vesicae besteht. 

Inwin*, Cameron’, Suarrock® u. a. bewe- 
gen sich alle in derselben Richtung. 

Hurst® hat fiir den Tractus digestivus diese Koordina- 
tionsstérungen des niihern verfolgt. Er geht von der Tat- 
sache aus, dass bei normalem Tonus der Cardia doch Erwei- 
terung und Hypertrophie des unteren Teiles der Speiserdéhre 
entstehen kann. Er glaubt dies folgenderweise erkliiren zu 
kénnen: Normalerweise entspannt sich die Cardia, sobald eine 
Peristaltikwelle des Osophagus sie erreicht. Geschieht dies 
nicht, dann wird der Osophagus einen grésseren Widerstand 
iiberwinden miissen, niimlich um die Cardia zu éffnen. Diese 
Mehrarbeit hat dann die bekannte Folge. Diese Erscheinung, 
welche Hurst Achalasie genannt hat, will er auch zur Er- 
klirung fiir das Entstehen der kongenitalen Pylorusstenose und 
der Hirscuserune'schen Krankheit benutzen. 


Bei der Erkliirung durch Koordinationsstérung nimmt man 
natiirlich an, dass die Blase wiihrend des fétalen Lebens funk- 
tioniert. Von AnL¥rELpD wurde schon nachgewiesen, dass der 


' Ann. of Surg. 61, 276, 1915. 

? Antenatal Pathology and Hygiene. The foetus. 382, 1902. 
5 Lancet, 1922, 841. 

* Brit. med. Journ. 1925, 815. 

5 Proc. Royal Soc. med. Path. Sect. 1908. 134. 

Brit. med. Journ, 1925, 145. 
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Fétus stets Fruchtwasser verschluckt. Uber die Herkunft des 
Fruchtwassers, das von einigen als fétaler Urin aufgefasst 
wurde, sind wir von Déprruerin' hinreichend orientiert. Die- 
ser wies niimlich nach, dass beim Rind die Allantoisfliissig- 
keit als fotaler Urin zu betrachten ist, wihrend die Amnion- 
fliissigkeit einen anderen Ursprung hat. Beim Menschen sind 
diese beiden Fliissigkeiten gemischt, weshalb man dort in dem 
Fruchtwaster einen niedrigen Ureumgehalt findet. Wie gross 
nun die Harnausscheidung beim Fotus ist, liisst sich schwer 
schiitzen; alle verschluckte Fliissigkeit wird wahrscheinlich 
wohl die Nieren passieren, da weder Lungen noch Haut funk- 
tionieren. Dass viel durch die Nieren geht, beweisen wohl 
die grossen Blasen bei Atresia urethrae, welche '/2—1 Liter 
enthalten und die normale Geburt verhindern kénnen (Gus- 
sERow’). Beiliiufig sei erwihnt, dass Kine bei einem Fotus 
von 4 Monaten eine geborstene Blase antraf, deren Inhalt 
ungefiihr 280 ccm betrug.* Auch spiitere Autoren sind zu 
dem Schluss gelangt, dass die Nieren schon friihzeitig funk- 
tionieren. * 

In der Literatur wird immer von atonischer Blase, von 
idiopathischer Blasenhypertrophie gesprochen, wiihrend aus den 
beigefiigten Krankengeschichten hervorgeht, dass in einer gros- 
sen Anzahl dieser Fille Harnleiter und Nierenbecken erweitert 
sind. Man erhilt den Eindruck, dass gewéhnlich ohne weite- 
res angenommen wird, dass diese letzteren Abweichungen 
durch Zuriickstauune des Harns von der Blase aus entstan- 
den sind. 

Wie steht es nun um diese Frage; kann der Urin von 
der Blase in die Harnleiter zuriickgedriingt werden? Dies ist 
natiirlich méglich, wenn die Ureterenmiindungen pathologisch 
verindert sind. In vielen Fallen trifft man jedoch normale 
Ureterenmiindungen. In den letzten Jahren haben Urologen und 


' Arch. f. Gynaec., 3, 241, 1872. 

2 Arch. f. Gynaec., 37, 141, 1890. 

Wotrr. Arch. f. Gynaec. 65, 299, 1902. 
PALM. Arch. f. Gynaec. 66, 460, 1902. 


18—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Réntgenologen nachgewiesen, dass dieser Zuriickfluss unter 
normalen Umstiinden fraglos stattfinden kann. 

Lewin und Go.pscumipt’ haben dieses Problem schon 
vor langer Zeit beim Kaninchen experimentell studiert. Es 
zeigte sich ihnen hierbei, dass, wenn eine peristaltische Welle 
eines Ureters die Blase gerade in dem Augenblick erreicht, 
wo derselbe Fliissigkeit in die Blase spritzte, Zuriickfluss (»re- 
flux») stattfinden kann. Eine gute Koordination der Ureter- 
und Blasenkontraktionen wird dies vermutlich also verhindern 
kénnen. Buium® schreibt in seinem Referat, dass man zuwei- 
len bei augenscheinlich gesunder Blase bei der Systole Zu- 
riickstrémen des Blaseninhalts in die Harnleiter beobachtet 
hat. Wihrend der Systole muss dann das Orificium ureteris 
gleichzeitig geéfinet werden,. wobei die Pars intravesicalis ure- 
teris unvollkommen angelegt sein muss. 

Auf dem lezten franzésischen Urologenkongress’‘ 
»reflux-vésico-uréteral» einer der Hauptgegenstiinde der Dis- 
kussion. Man ist sich »dariiber einig geworden, dass ein 
angeborener und ein erworbener »reflux-vésico-uréteral» un- 
terschieden werden miissen und dass beide Abweichungen re- 
lativ hiufig vorkommen. Die letztere kann akzidentell oder 
durch Krankheit erworben sein (u. a. durch Tuberkulose). Bei 
dem angeborenen »reflux» findet man zuweilen hypertrophische 
Harnleiter. Coviza bemerkte diesbeziiglich, dass der angebo- 
rene reflux» sowohl bei erweitertem als bei normalem Orifi- 


> war der 


cium vorkommen kann. 

Suarrock (l. ce.) hat auch schon auf das Vorkommen nor- 
maler Ureterenmiindungen bei doppelseitiger Erweiterung der 
Harnleiter und Nierenbecken hingewiesen. Auch unsere Beob- 
achtungen (siehe spiiter) stehen hiermit im Einklange. Es 
sei darauf aufmerksam gemacht, dass der grésste Teil der 
seitens Urologen gemachten Beobachtungen auf zystoskopischer 
und réntgenologischer Untersuchung beruht. Dies ist sehr 
wesentlich; denn sie haben die Funktion der Ureterenmiindungen 

1 Virchow’s Archiv, 134, 33, 1893. 


2 Zeitschr. f. Urol., 19, 162, 1925. 
5 Presse médicale, 1926, 1316. 
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studiert, was in dieser Hinsicht mehr Bedeutung hat als Un- 
tersuchung post mortem. 


Ausser Fillen von gleichzeitiger Erweiterung der Nieren- 
becken und Harnleiter sind auch Beobachtungen verdéffent- 
licht, wo nur eines dieser Organe erweitert gefunden wurde. 
Wir haben bereits darauf hingewiesen, dass bei Erwachsenen 
sehr hiiufig Hydronephrose mit normalem Ureter angetroffen 
wird. Indessen kommt auch Erweiterung und Hypertrophie 
eines oder beider Ureteren mit normalem Nierenbecken vor. 
E1sensTaipt® spricht in derartigen Fillen von primiirer angebo- 
rener Dilatation der Harnleiter. Diese Abweichung zeigt sich 
bei Féten, Neugeborenen und jungen Kindern. Charakteris- 
tisch fiir diese Abweichung, welche auch wohl einmal bei Er- 
wachsenen beobachtet ist, sind die folgenden Kennzeichen 
(Papin und Leenev’): 1. weite, offenstehende Orificia, welche 
sich weder 6ffnen noch schliessen; 2. ungehinderte Verbindung 
zwischen Blase und Pelves; 3. vollstindige Fillung der Harn- 
leiter und Nierenbecken bei Fiillung der Blase mit einer Kon- 
trastfliissigkeit. 

EKisrenstaipt sieht in dieser Abweichung, welche auch wohl 
Megalureter genannt wird, ein Erhaltenbleiben fétaler Verhiilt- 
nisse. In dem 4. und 5. embryonalen Monat sind nimlich die 
Harnleiter im Vergleich zu den Nieren sehr gross. Ursache 
dieser Missbildung soll das Fehlen von Muskelgewebe in der 
Ureterenwand sein, wiihrend spiter Entziindungsprozesse die 
Sachlage noch komplizieren. Es ist unwahrscheinlich, dass 
diese Auffassung richtig ist. Lxenev® hat niimlich bei der- 
artige Megalureteren kriiftige Peristaltik beobachtet. Wir selbst 
fanden in einem solchen Fall entschieden Muskelgewebe, wenn’ 
auch nicht iiberall in ganz normaler Entwicklung. Es liegt 
iibrigens die Annahme auf der Hand, dass die genannte Ab- 
weichung auf verschiedene Weisen zustande kommen kann. Wie 


1 Presse médicale, 1926, 1316. 
2 Journ. of Urol. 15, 21, 1926. - 
® Presse médicale, 1926, 1316. 
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sehr die Meinungen diesbeziiglich divergieren, geht wohl aus 
der umfangreichen Literaturiibersicht ELansxy's' hervor. 


Bereits friiher haben wir auf das vielfach kombinierte 
Vorkommen von Pyelitis mit angeborenen Missbildungen des 
Harntraktes hingewiesen”® (siehe auch Asr*). Auch bei der 
experimentellen Hydronephrose wird diese Komplikation in 
der Regel gesehen. Dies ist verstiindlich, wenn man weiss, 
dass Pyelitis entsteht, sobald virulente Keime in geniigender 
Menge die Niere passieren, das allgemeine und értliche Wi- 
derstandsvermégen des Kranken herabgesetzt ist und Stauung 
in den Harnwegen besteht. Wie sich auch aus unseren eige 
nen Beobachtungen zeigt, sind alle diese Faktoren nicht im- 
mer vorhanden, sodass die Pyelitis fehlen kann bei bestehen- 
den angeborenen Abweichungen. Wann eine Pyelitis entsteht, 
ist nicht immer zu ermitteln. Bisweilen tritt sie schon sehr 
friih auf. Verschiedene amerikanische Autoren fanden diese 
Abweichung bei Neugeborenen; die Bezeichnung angeborene 
Pyelitis ist auf Grund der veréffentlichen Krankengeschichten 
nicht berechtigt, da sich nur ein Fall darunter findet, bei dem 
dieses Leiden 12 Stunden nach der Geburt festgestellt wurde, 
Granam*. Dass Pyelitis bei Neugeborenen nicht so ganz selten 
vorkommen soll, wie Hetmnouirz® behauptet, trifft fiir unser 
eignes Material gewiss nicht zu. Wir selbst haben nur ein- 
mal bei einem 2 Tage alten Kinde, das Harnverhaltung zeigte, 
katheterisiert, wobei der Urin sehr grosse Massen Colibazillen 
aufwies. Ob sich hier eine Pyelitis entwickelt hat, konnten wir 
nicht verfolgen, da wir das Kind nicht wiedergesehen haben. 

Ob bei diesen Fiillen® von Pyelitis bei Neugeborenen kon- 
genitale Abweichungen der Harnwege bestanden, wird nicht 


mitgeteilt. 


' Zeitschr. f. Urol. Chirurg. 18, 184, 1925. 

? Bull. de la Soe. d. Pédiatrie de Paris. Sept. 27. 

’ Amer. Journ. Dis. Childr. 32, 507, 1926. 

* Amer. Journ. med. Science. 170, 401, 1925. 

5 Ant’s Pediatrics. Vol. 4, 923, 1924. 

® Siehe auch: SAUER. Journ. A. M. A., 85, 327, 1925. 
ConrAD. Am. Journ. Dis. Childr. 31, 253, 1926. 
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Nunmehr kommen wir zu unseren eigenen Beobachtungen. 
Wir verfiigen iiber 14 Fille, in denen Erweiterungen der Harn- 
leiter oder Nierenbecken sowohl einseitig als doppelseitig, so- 
wohl mit als ohne gleichzeitige Blasenhypertrophie, angetroffen 
wurden. In vier Fiillen bestanden Stenosen oder andere Fak- 
toren, welche Stauung des Urins veranlasst haben kénnen. 
In 9 Fillen liessen sich keine Abweichungen nachweisen, 
welche die Erweiterung der betreffenden Organe erkliiren 
konnten. 

Wie schon oben bemerkt, finden sich unter unseren Fiil- 
len solche, bei denen Harnstauung mit grosser Wahrschein- 
lichkeit im Spiele gewesen ist, niimlich: 


No. 5, wo der Urin wohl durch das weit offenstehende 
Orificium ureteris sin. zuriickgestaut sein wird und auf diese 
Weise die Erweiterungen verursacht haben kann; 

No. 6, wo Stenose beider Ureterenmiindungen bestand; 

No. 9, » » » » > 3 

No. 10, wo ein grosser Sakraltumor die Blase nach oben 
und gegen die Bauchwand gedriickt hatte. 


Wir werden diese Fille ausser Betracht lassen und die 
10 anderen niher untersuchen. 

Diejenigen Forscher, welche an funktionelle Ursachen zur 
Erkliirung der bestehenden Erweiterungen denken, nehmen ver- 
mutlich an, wenn sie dies auch nicht alle ausdriicklich sagen, 
dass durch Kontraktion eines Teiles des Ureters oder in an- 
deren Fiillen der Urethra jedesmal Harnstauung entsteht mit 
der bekannten Folge. 

Falls diese Annahme richtig ist, wenn also die verschie 
denen Erweiterungen infolge Stauung entstanden sind, liegt 
es nahe, anzunehmen, dass die betreffenden Gewebe, nament- 
lich das Nierenparenchym, Zeichen hiervon aufweisen werden. 
Denn aus den bereits mitgeteilten Versuchen iiber experimen- 
telle Hydronephrose zeigt sich, dass das Nierenparenchym 
schon sehr bald auf die Druckerhéhung im Nierenbecken mit 
deutlichen histologischen Veriinderungen reagiert. 

Es wurden 3 Faille ohne Abflusshindernis untersucht. 
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No. 1. (Fig. 1 u. 2.) Schnitt durch die rechte Niere. Die Nieren- 
papille liegt im Schnitt. Es finden sich keine Entziindungserschei- 
nungen. Das Epithel der Glomeruli und Tubuli contorti hat ein etwas 
geschwollenes Aussehen; doch ist das Material so alt (1917), dass 
hieraus nicht viel gefolgert werden darf. Die Ductus papilliferi 
sind etwas weit, doch innerhalb der Norm. Das Epithel hat sich 
von der Wand gelést (postmortale Erscheinung?), ist im iibrigen 
aber gut erhalten. 


Der Harnleiter zeigt keine Entziindungserscheinungen. Das 
Epithel ist meistens etwas flacher als gewohnlich, eine deutliche 
Sonderung in Muskelschichten ist nicht zu erkennen. Die Ring- 
muskulatur scheint besonders entwickelt zu sein. 

No. 11. (Fig. 3.) Rechte Niere: Normaler Bau, keine Entziindungs- 
erscheinungen, abgesehen davon, dass sich an verschiedenen Stel- 
len in der BowMan’schen Kapsel vereinzelte rote und weisse Blut- 
kérperchen befinden. 
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Harnleiter. In dem oberen Drittel ist die Muskulatur sehr 
stark entwickelt, namentlich die Liingsbiindel. Die Schleimhaut 
verliuft flach und lasst eigentlich nur die obersten, dunkel ge- 
firbten platt kubischen Zellen erkennen. Im unteren Drittel ist 
die Muskulatur weniger entwickelt; die Schleimhaut verliuft aber 
in Falten und zeigt das Ubergangsepithel. 

No. 14. (Fig. 4 u. 5.) Niere. Die Kapsel ist etwas verdickt. An 
verschiedenen Stellen in der Rinde finden sich gleich unter der 


Fig. 2. Ureter; das Bindegewebe in der Submukosa hat nicht zugenommen. 


Kapsel kleine Infiltrate. Es zeigen sich ziemlich viel hyaline Glo- 
meruli. In den Sammelkanilchen befinden sich Sekret ohne Zel- 
len. Die Ductus papilliferi sind nicht abnormal erweitert. Die 
Pyelumschleimhaut ist infiltriert; die Blutgefiisse haben ziemlich 
dicke Wandungen. In den tieferen Schichten der Rinde werden 
einige Tuberkel angetroffen. 

Harnleiter. Das obere Drittel hat eine diinne Wandung, in 
der von den Muskelschichten fast nichts zu sehen ist und alles 
wie Bindegewebe aussieht. Die Schleimhaut verliuft glatt und 
hat Ubergangsepithel; hier und dort finden sich kleine Leukozy- 
tenanhiufungen. 
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In den nachstehenden 3 Fillen bestand dagegen wohl ein 
Abflusshindernis. 


No. 6. Meren. Beiderseits in der Rinde finden sich zahl- 
reiche miliare Abszesse; die Nierenkanalchen um dieselben sind 
voll von Exsudat und Zellen. Dazwischen kommen Nierenteile 
vor, die ein nahezu normales Aussehen zeigen. Links besteht 
eine Blutung um die Niere, rechts Entziindung des umgebenden 
Gewebes. Stellenweise sehen die Schaltstiicke und die Kanilchen 


Fig. 3. Normaler Bau der Niere. 


der HENLE’schen Schleifen etwas erweitert aus, doch ist es zwei- 
felhaft, ob dies hier stirker ist als in anderen dhnlichen Fallen. 
Die Sammelkandlchen und die Ductus papilliferi machen nicht 
den Eindruck erweitert zu sein. 

Harnleiter. Oberes Drittel. Die Schleimhaut verlauft in Fal- 
ten und das Epithel hat den Charakter von Ubergangsepithel. 
Alle Schichten des Ureters sind an dem Entziindungsprozess be- 
teiligt, am stiirksten die Mukosa. Die Muskelschichten sind gut 
entwickelt. 


- 
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Unteres Drittel. Die Schleimhaut verlauft etwas niedriger 
und flacher; auch hier Entziindung in allen Schichten; jedoch in 
den Muskelschichten etwas weniger als in dem oberen Teil. Die 
Muskelschichten sind gut entwickelt und etwas dicker als in dem 
oberen Teil. 

No. 9. (Fig. 6, 7 und 8.) 
Niere. Rinde und Mark sind 
beide verschmilert; doch zeigen 
sich keine Abweichungen im 
Gewebe. Die Ductus papilliferi 
sind weit, was aber wahrschein- 
lich nicht abnormal ist. 

Harnleiter. Oberes und un- 
teres Drittel weisen dasselbe 
Bild auf. Das Epithel ist an 
einigen Stellen verlorengegangen, 
an anderen Stellen als Uber- 
gangsepithel zu erkennen. Die 
Ringmuskulatur ist gut entwik- 
kelt, die Laingsmuskulatur viel 
weniger, namentlich die dussere. 

Blase. Hypertrophische Mus- 
cularis, Schleimhaut gefaltet; 
in der Submukosa um die Ge- 
fiisse mittelstarke Zellanhiufung, 
auch in den _ oberflichlichen 
Schichten, aber nicht wesentlich. 


Wenn man die Ergebnisse 
der mikroskopischen Unter- 
suchung verfolgt, sind in 
keinem der Fille Veriinde- 
rungen gefunden, welche auf Fig. 4. 
starke Stauung im Harnleiter 
oder im Nierenbecken hinweisen. Die angetroffenen Verinde- 
rungen sind zu einem grossen Teil der sekundiiren Pyelitis zuzu- 
schreiben. Man kénnte den Einwurf machen, dass in den Fiillen 
6 und 9 wohl ein Abflusshindernis vorlag und dass also das 
Fehlen von Druckverinderungen auf dem Nierenparenchym 
nicht ausschliesst, dass doch Stauung stattgefunden hat; man 
kann jedoch ebensogut behaupten, dass auch in diesen beiden 
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Fillen die Erweiterung eine andere Ursache gehabt haben 
kann und dass die gefundenen Stenosen doch einen regel- 
missigen Harnabfluss nicht verhindert haben. Bei der experi- 
mentellen Hydronephrose, wo der Abfluss nicht verhindert, 
sondern erschwert wurde, fanden verschiedene Untersucher 
doch immer frihzeitig Verinderungen im Nierenparenchym. 


Fig. 5. R. Niere; Schnitt durch eine Papille. Tubuli papilliferi nicht erwei- 
tert. Das Epithelium hat meistenteils losgelassen. 


Bei vollkommenem Verschluss traten ausserdem sehr bald er- 
hebliche Funktionsstérungen auf. 

Ist nun noch eine andere Erkliirung méglich? Wir glauben 
diese Frage bejahen zu kénnen. Bei Durchsicht unserer Prii- 
parate fallen einige Besonderheiten auf. Wir haben ebenso 
wie viele andere, wiederholentlich bemerkt, dass das Nieren- 
becken eine sehr bizarre Form hat und zahlreiche Variationen 
aufweist, ab und zu auch auffallend weit ist. Dies deutet auf 
eine Stérung in dem Erweiterungsprozess der ersten und zweiten 
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dichotomischen Veriistelung des Ureters bei der Bildung von 
Nierenbecken und Nierenkelchen. Erweiterte Harnleiter bei 
normalem Nierenbecken sind wiederholt beobachtet (siehe auch 
unsern Fall No. 12. Fig. 9). Es bestehen jedoch auch Ubergangs- 


formen. In unseren Fillen 1 und 5 erweitert sich das obere 
Drittel des Ureters allmihlich, um in ein sehr weites Nieren- 
becken iiberzugehen. Ferner besitzen wir zwei Priparate, in 
denen der Ureter stark iibertrieben die physiologisch bestehen- 
den Erweiterungen zeigt, nimlich die sog. Beckenspindel und 
die Darmspindel (siehe Abb. 4), wiihrend gleichzeitig weite 
Nierenbecken bestehen. 
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Fig. 8. Ureter. Das Bindegewebe in der Submukosa hat nicht zugenommen. 
Das Epithelium ist an mehreren Stellen abgestossen. 
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Des weitern sei darauf hingewiesen, dass in diesem Gebiet 
hiiufig angeborene Missbildungen vorkommen und dass in ver- 
schiedenen unserer Fille gleichzeitig andere Bildungsanomalien 
bestanden, niimlich in den Fillen No. 3, 8, 9, 10, 11 und 13. 
Insbesondere sei auf die Fille No. 3 und 11 hingewiesen, wo 
ein Anus imperforatus bestand, eine sehr erhebliche Storung 
nahe dem Entstehungsgebiet der Ureteren. 

Von einigen Autoren ist die starke Wachstumskraft der 
Harnleiter betont. Man diirfte diese auch wohl aus unserm 
Fall 12 folgern. In diesem Fall bestand beiderseits eine hy- 


Fig. 9. Hypoplasia renum. 


poplastische Zystenniere. Die Ureteren haben hier kein Nieren- 
becken bilden kénnen und hierdurch hat offenbar kein Gleich- 
gewicht zustandekommen kénnen, sodass die Harnleiter hyper- 
trophiert sind. Wenn man Fall No. 14 betrachtet (siehe Abb.) 
dann fiallt auf, dass nicht nur der Ureter missbildet ist, son- 
dern auch die Niere eine véllig abnormale Form aufweist. Es 
ist undenkbar, dass diese Missbildung der Niere sekundiir ist. 


Es ist nicht zu leugnen, im Gegenteil, es ist wahrschein- 
lich, dass die ganz oder teilweise zu weit angelegten Organe 
(Harnleiter und Nierenbecken) sekundiir weiter missbildet wer- 
den. In dem zu weiten Ureter wird der Urin stagnieren und 


| 
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moéglicherweise wird der Ureter durch den hydrostatischen 
Druck fernere Erweiterungen erfahren kénnen. Die so viel- 
fach auftretende Pyelitis wird auch eine Rolle spielen kénnen. 
Unsere eignen Beobachtungen weisen auch auf die hierdurch 
verursachten erheblichen Veriinderungen in der Ureterenwand 
hin. Sowohl Erweiterungen als sekundiire Stenosen mit dar- 
auffolgenden Stauungen kénnen die Folge sein (siehe Wins- 
puRY WuiTre). 

Dass die Uretermiindungen abnormal zu funktionieren an- 
fangen und Zuriickfluss aus der Blase verursachen, ist eine 
Moglichkeit, die auf der Hand liegt. Sowohl anatomische 
Verinderungen als Funktionsstérungen, welche gleichzeitig hier- 
mit oder spiiter auftreten, kénnen hiervon die Folge sein. 

Wir sind jedoch der Meinung, dass die Auffassung, dass 
primir eine zu weite Anlage der Ureteren und Nierenbecken 
besteht, die Dilatationen ohne anatomisches Abflusshindernis 
viel verstiindlicher macht. 


Wir kommen nunmebr zur der Blasenhypertrophie ohne 
Abflusshindernis. Diese trafen wir wie zahlreiche andere Au- 
toren bisweilen gleichzeitig mit den oben besprochenen erwei- 
terten Harnleitern und Nierenbecken an, niimlich 6 mal. Auf- 
fallend ist die Tatsache, dass wir stets doppelse:tige Erweite- 
rungen fanden; eine Ausnahme bildet Fall No. 11, wo Harn- 
leiter und Niere linksseitig véllig fehlten. Auf eine mégliche 
Erklirung kommen wir noch zuriick. Kein einziges Mal fan- 
den wir Blasenhypertrophie ohne Abflusshindernis, bei norma- 
len Harnleitern und Nierenbecken. 

Wie ist dies zu erkliren? Wie schon gesagt bilden Harn- 
leiter, Trigonum und Anfang der Urethra ontogenetisch, ana- 
tomisch und funktionell ez Ganzes. Ferner sahen wir, dass 
der Sphincter internus vesicae durch zwei Detrusorschleifen 
und den innerhalb derselben in Lingsrichtung verlaufenden 
M. trigonalis gebildet wird; schliesslich, dass der Detrusor eine 
parasympathische, das Trigonumsystem eine sympathische In- 
nervation besitzt. Es ist also nétig, dass diese beiden Sys- 


teme sehr genau koordiniert zusammenwirken. Ist dies nicht 
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der Fall, dann wird der Sphinkter sich nicht 6ffnen bei Kon- 
traktion des Detrusors; dem erhéhten Widerstand wird not- 
wendigerweise Hypertrophie und Dilatation der Blase folgen. 
Der M. trigonalis hypertrophiert nicht, da dieser keine iiber- 
miissige Arbeit zu verrichten hat; der Detrusor musste indem 
er nicht im richtigen Augenblick funktionierte, einen immer 
grésseren Widerstand iiberwinden und ist dadurch hypertro- 
phisch geworden. Falls sich wirklich eine Stenose oder ein 
Abflusshindernis in der Urethra befindet, sieht man dagegen 
wohl Hypertrophie des M. trigonalis; dieser hat dann auch 
iibermiissige Arbeit geleistet, indem er koordiniert mit dem 
Detrusor funktionierte. In solchen Fillen kann man einen 
Riickgang dieser Hypertrophie feststellen, nachdem der Ab- 
fluss aus der Blase wieder normal geworden ist (Youne and 
l. 

Das kombinierte Vorkommen der Blasenhypertrophie mit 
erweiterten Harnleitern und Nierenbecken kann in diesem 
Gedankengang auch ungezwungen erkliirt werden; denn wo eine 
Anomalie in der Anlage in einem Teil des Trigonum-Systems be- 
steht, darf man auch annehmen, dass dieses System nicht nor 
mal funktioniert, um so mehr, als sich gezeigt hat, dass es 
keine Ganglienzellen besitzt und in bezug auf die Ureteren 
und Nierenbecken feststeht, dass die Peristaltik derselben myo- 
genen Ursprunges ist. 

Einige weitere Argumente mégen dieser Auffassung Stiitze 
verleihen. 

Die Blase funktioniert schon friihzeitig wiihrend des em- 
bryonalen Lebens; in dieser Zeit passiert verhiiltnismiissig viel 
Fliissigkeit die Blase. Der Blasendruck ist bei Neugeborenen 
sehr hoch und infolgedessen der Strahl, mit dem sie entleert 
wird, kriftig (ApLER); auch ist die Reizbarkeit gross; denn 
ein geringer Anlass, wie z. B. Entkleiden, geniigt schon, Harn- 
entleerung herbeizufiihren. 

Die Reizung der Blase zur Entleerung erfolgt wiihrend 
des embryonalen Lebens und kurz danach vermutlich nur 
durch Dehnung des Detrusors (ABpERHALDEN). Es ist also nur 
wenig nétig, den Detrusor zur Kontraktion zu bringen; eine 
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geringe Uberempfindlichkeit, ein gewisses Missverhiiltnis zwischen 
Blaseninhalt und Urinmenge ist dafiir schon ausreichend. Hinzu 
kommt noch, dass durch die unvolistiindige Entwicklung der 
Ganglienzellen bei der Geburt (HrynrscHak) von einer regu- 
lierenden Wirkung vom Zentralnervensystem aus, falls diese 
iiberhaupt besteht, nur in geringem Maas die Rede sein kann. 
Auch beriicksichtige man die Neigung glatten Muskelgewebes, 
leicht zu hypertrophieren (HunreEr). 

Es sei hier auch noch auf die Bemerkung Lewin und 
Go.pscumipT's (I. ¢.) hingewiesen, dass die Blase bei Hydrone- 
phrose ohne Abflusshindernis so iiberempfindlich ist und Pol- 
lakisurie zeigt. 

Alles in allem glauben wir, dass die Erkliirung Koordina- 
tionsstérung «zwischen Detrusor und M. trigonalis viel fiir 
sich hat. 

Schliesslich sei noch auf eine Beobachtung Rost’s hinge- 
wiesen. Bei einem Knaben, der an Harnverhaltung litt, ohne 
dass fiir dieselbe irgend eine Ursache gefunden werden konnte, 
wurde der N. pudendus (sphincter externus vesicae) mit Novo- 
kain aniisthetisch gemacht. Dies hatte keine Wirkung. Dann 
wurde ringsum die Harnréhre in die Prostata Novokain einge- 
spritzt. Die Harnverhaltung ist danach dauernd verschwun- 
den, nachdem Patient unmittelbar spontan uriniert hatte. Es 
ist umwahrscheinlich, hier an Suggestion zu denken, obwohl 
es etwas befremdend ist, dass diese eine Behandlung geniigte. 

Wir machten schon darauf aufmerksam, dass in einer An- 
zahl unserer Fiille (5) von einseitiger Ureter- und Pyelum-er- 
weiterung Blasenhypertrophie nicht angetrotfen wurde. Még- 
licherweise ist dies folgendermassen zu erkliiren. Wir erwiihn- 
ten bereits friiher, dass bei Entfernung der Hiilfte des M. 
trigonalis die Funktion des Sphincter internus intakt bleibt; 
entfernt man ihn ganz, so ist die Blasenentleerung erschwert. 
Wenn man nun weiss, dass die Hilfte des Trigonums zu dem 
Ureter derselben Seite gehért, wird man eine eventuelle halb- 
seitige Funktionsstérung dieses Muskels mit halbseitiger Ex- 
stirpation in Analogie bringen diirfen und kann man also auch 
keine Koordinationsst6rung erwarten. 

19—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Die verschiedenen hier besprochenen Abweichungen wer 
den also schon vor der Geburt in grésserem oder geringerem 
Masse vorliegen. Sind die Abweichungen erheblich, so wer- 
den sie bald Komplikationen bewirken und friih zum Tode 
fiihren. Sind sie geringer, so kénnen die Patienten jahre- 
lang am Leben bleiben, wiihrend sich zuweilen erst spiiter 
zeigt, dass bedeutende Abweichungen im Tractus urinarius 
bestehen. 


Wir gelangen somit zu nachstehenden Schliissen: 


1. In vielen Fillen von Harnleiter- und Nierenbecken- 
erweiterung, in denen anatomische Substrate fiir eine Harn- 
stauung als Ursache nicht nachgewiesen werden, kénnen, han- 
delt es sich um eine angeborene zu weite Anlage dieser Or- 
gane. 

2. Die Blasenhypertrophie, welche bei nicht nachweis- 
barem Abflusshindernis diese Abweichungen zuweilen begleitet, 
muss als Folge einer Koordinationsstérung zwischen dem M. 
detrusor und dem M. trigonalis aufgefasst werden. 


( 


Are the so-called A” vitamins in Cod Liver Oil the 

cause of its toxic effect on the organism; and can a 

basal diet, complete as regards the so-called "B” and 
"C” vitamin contents, prevent this toxic effect? 


A Criticism of AXEL HoéseEr's article: »Changes in the Heart through the 
Presence of Cod Liver Oil in the Food. Effect of Cod Liver Oil 
by Deficiency in Vitamin »B».) 


By 


ERIK AGDUHR. 


In a work with the above title published in Acta Pedia- 
trica, Vol. VI, Fase. 2, 1926, Hoéser gives an account of a 
number of experiments carried out by him, » which (see page 181) 
are intended to illustrate the effect on an organism, suffering 
from a deficiency of the vitamin »B» by overdosing the vita- 
min >A». Hdéser says he felt called upon to make these re- 
searches on account of my article in Vol. V, Fasc. 3 and 4 of 
the same journal. In this article: »Post-natal Development 
under different Conditions of Nutrition and Circumstances of 
Functioning. 1) The Changes in the Heart through the Pres- 
ence of Cod Liver Oil (Oleum jecoris Aselli) in the Food», 
[ show chiefly a number of examples of changes in the musc- 
ulature of the heart caused by the poisonous by-effect of Cod 
Liver Oil, at the use of a basal diet, differing in composi- 
tion according to the different animal series. This publication 
is more in the form of a preliminary article; a fact pointed 
out on page 328, where a more complete account is promised. 
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Having carried out experiments for a whole 23 days (ob- 
serve that most of mine continued a whole year, and that, 
with the exception of series VII, the anatomical changes 
clearly traceable to Cod Liver Oil did not begin to appear 
till the second or third month of the experiment) Héurr, 
basing his reasoning on these experiments, in which he used 
a quite different diet (a »B» vitamin-free one) from that used 
by me, considers that he is in a position to throw doubt on 
my results or, at any rate, on the interpretation given to my 
experiments in which, preferably, other animals besides albino 
rats were made use of. 

The animal groups in which Hésrer was able to prove 
injury to the heart are not exactly on a par with any of my 
series of animals. As regards »B» vitamins, however, the 
basal diet given to Héser’s rats seems to be most similar to 
that given to the mice in my series VII. Under these cir 
cumstances I have, for a long time, thought that I could avoid 
the unpleasant task of answering Héserr’s article, as it seemed 
to me that the incompleteness of his evidence was so apparent 
that men of science at least would see this at once. That | 
now consider it necessary to give a cursory review of his work 
is chiefly because it has come to my knowledge that this article 
has been made use of for mercantile and other purposes. 


Can a basal diet, complete as regards the quantities it con- 
tains of "B” and "C” vitamins, prevent the poisonous by-effect 
on the organism which large doses of Cod Liver Oil produce? 


In his conclusions Hésrr writes among other things »The 
hypothesis arising from my results is, that a hypervitaminosis 
may be dangerous, but only in case of deficiency of other 
vitamins (or other foodstuffs)». It is, in the first case, a ques 
tion of overdoses of »A» vitamins, with, at the same time. 
deficiency of »B» and »C» vitamins. »Other foodstuffs» is in 
parenthesis. This presumably means that they are immaterial. 
The essential thing would therefore be the deficiency of »B 
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and »C» vitamins in the basal diet. H6ésrr believes that there 
was a deficiency of »B» and »C» vitamins in the basal diet 
in all my series (II—VII) of experiment animals, and that 
this deficiency in vitamins, and not poisonous elements in the 
Cod Liver Oil produced the changes described by me, or, at 
any rate, that these changes could be produced by Cod Liver 
Oil only when accompanied by the dietetic disturbances caused 
by deficiency of »B» and »C» vitamins. 

On page 180 we read: »Now Acpvunr has two series on 
complete dietary, Nr. IV and V, in which are given of both 
vitamin »B» and »C». Certainly in these series there has not 
been a total deficiency of these vitamins. But the arrange- 
ment of the series, as well as the not quite precice technic 
gives no certainty that the doses taken by the animals have 
represented the necessary doses of vitamin »B» and »C», even 
if Agpuur personally is inclined to think that the mice got 
more». First, it should be noted that Hésrer (page 180) states 
that my series IV and V got »complete dietary». As well as 
McCollum’s salt mixture, water, and the dose stated of oleum 
jecoris, the animals in series V got white bread, lemon-juice, 
yeast and eggs. Nowhere in my article have I designated 
this basal diet as a »complete dietary», though I consider 
that the portion of basal diet consumed in series IV is really 
so. I base this opinion on among other things the conditions 
shown by the control animals.’ 


‘The weight curves of these animals, as well as their 
various organs, which were histologically examined, have been 
fully normal. The weight curves of the animals in series 1V 
are considerably below the normal; — this is rather a com- 


’ For all the series II—VII referred to in my article, I have had 
control animals, which received only basal diet. With the exception of 
series I (namely the control-animals for Series II) the results obtained from 
these groups of control animals have not been included in the article in 
question — on account of lack of space in the journal, some only of these 
results have been indicated. This HOJER learned privately. 
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mon occurrence in the case of animals receiving large doses 
of Cod Liver Oil for a longer time (see for instance fig. 5, 
page 174, Aepunr 3). For series IV in this connection see 
page 375, Acpunr 2, where I write: »It is also worth noticing 
how low the A.W. of all the animals belonging to this series 
is in spite of the good all-round feeding the mice received». 
On the other hand it has not been my opinion that the basal 
diet given to the animals in series V could be regarded as a 
complete dietary, judging from the condition’ of the contro! 
animals. The responsibility for that statement rests on H6 
jer. But the amount of yeast and lemon juice which the 
animals of series V really consumed has been at least equal 
to the quantity considered necessary in order to give these 
experiment-animals the requisite amount of »B» and »C 
vitamins even if the other of the basal diet constituents had 
been totally lacking in »B» and »C>» vitamins. In this context 
I write (page 342, Acpunr 2) with reference to a comparison 
between the basal diet given to the animals in series III on 
the one hand, and that given in series [V—VI on the other: 
»From the point of view of vitamins and growth factors, it is 
a better and more liberally composed mixture of different foods 
which the animals of the series [V—VI have received. As 
above mentioned, the animals could, however, as a matter of 
fact, eat as much of the food as they desired (with the exception 
of Cod Liver Oil). By this it was intended to escape a one- 
sidedness in the feeding of the animals with other nourish 
ment than that of Cod Liver Oil. Whether this result has 
been reached is difficult to say.» 

Hoéser writes: »But the arrangement of the series as well 
as the not quite precise technic gives no certainty that the 
doses taken by the animals have represented the necessary 
doses of vitamins »B» and »C>, even if Agpunr personally is 
inclined to think that the mice got more». Nowhere in m) 
article is there a word that could give support to the latter 


* I have reason to suppose that the addition of eggs to the basal dict 
has not had exclusively good effects. 
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part of Hésrr’s statement; while on the other hand, it is in- 
dicated on p. 375, and elsewhere that I examined and checked my 
first results, using a more precise technic. H6srr’s statement 
must be founded partly, on an incomplete study of my articles 
(1, 2 and 3), and partly, on an incomplete rendering of the 
information he received privately from me. This information 
refers, among other things, to the fact that before my work 
was sent to press I repeated my experiments (as stated above, 
this is partially indicated in the article) whereby the arrange- 
ment of the series of experiment animals as well as the preci- 
sion of the technic was superior even to that employed by 
Hoéser himself — a fact which seems to have escaped him, 
however. In these control experiments the animals were care- 
fully isolated from each other. They were given the necessary 
quantities of »B» and »C» vitamins in (yeast,) marmite and 
lemon juice. For mice I used a drop-apparatus which fune- 
tioned very exactly; albino rats and rabbits got their doses by 
means of a stomach-pump. The same instruments were used 
for the dosage of oleum jecoris. In a number of experiments 
varried out later the quantity of the foodstuffs consumed by 
the animals during the course of the experiments was exactly 
determined, and, at the same time, in these cases the amount 
of fat in the feces of the animal was also ascertained. The 
doses of Cod Liver Oil given were respectively '/7 c.m.*; 1 ¢.m.*; 
and 5 c.m.* per kilo body-weight. The Cod Liver Oil doses 
were consequently the same as for the mice in my article 2, 
referred to, though the amount of the doses is not so exactly 
stated in the article. The organic injuries produced by the Cod 
Liver Oil in these control experiments are similar in all essen- 
tials to those described in my article. These control experiments 
have, therefore, in all particulars confirmed what a simple 
calculation of the quantity of »B» and »C>» vitamin-containing 
substances would lead one to suppose — namely, that the 
animals in the above series [V—VI had certainly consumed 
what is regarded as a sufficient quantity of »B» and »C 
vitamins. 

Other information was also received by Hoserr, partly 
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personally from me in a private way, and partly more pub- 
licly in the discussion which followed my paper read at the 
International Congress of Physiologists in Stockholm in 1926. 
This information was about calves of an average weight of 
from 30 to 115 kilo (10 were examined) most of which were 
fed with the foodstuffs used at the Veterinary College in the 
feeding of so-called breeding calves (these experiments were 
carried out during the summer months of 1925 and 6); the 
food consisted of up to 8 litres of unskimmed milk daily, as 
well as oil cake (fattening stuffs) and hay among other things. 
The calves were very sensitive to the effects of Cod Liver Oil. 
Even with a dose of 10 ¢.m.* daily there occurred Cod Liver 
Oil disturbances of the heart, both functional (as shown by 
the electro-cardiograph) and morphological. 

One calf even exhibited typical morphological Cod Liver Oil 
changes in the atrio-ventricular bundle (system) of the heart after 
a dose of 3 ¢.m.* of Cod Liver Oil for a month.’ Probably this 
calf was, for some special reason, peculiarly sensitive to the 
deleterious by-effect of Cod Liver Oil. It died after a month of 
severe diarrhoea. These facts are entirely overlooked in Hésrr's 
article — why? I am hardly inclined to believe myself that 
even the greatest vitamin enthusiast would seriously question 
the sufficiency of »B» and »C» vitamins in the above basal 
diet for calves. 

Other references to the literature on this subject occur 
sparingly in Héver’s article. Very little has been done about 
these problems, and very little is known about them. When 
I published my first work on this subject in 1925, 1 had not 
been able, in spite of diligent search, to get hold of any 
earlier literature giving facts about the injurious effect of Cod 
Liver Oil on the organism. I learned later that Suzuki had 
published somewhat earlier in Japanese, in the Journal of the 
Chemical Society of Japan XLI, p. 405, similar observations 
on the deleterious effects of Cod Liver Oil. According to 

’ These facts are already to a certain degree indicated in print, partly 


in the »Upsala Tidning», and partly in the Transactions of the Medical 
Society in Upsala (AGDUHR 4). 
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Suzuki's own statement to me this article was not reported 
in any European language till 1925 when it was referred to 
in the Japan Medical World, in an article by Takanasni and 
co-operators on the » Physiological significance of Biosterin (so- 
called vitamin »A»). There we find the following about SuzuKi: 

In his paper he dealt with experimental data that by feed- 
ing the albino rats with a large amount of Cod Liver Oil an 
unexpected untoward influence was brought about upon the 
nourishment. He ascribed the cause of his experimental 
results to the disagreeable odour of Cod Liver Oil and the 
defective constituents of the oil.» and MicHe. 
published in 1922 and 1924 observations made on guinea pigs 
which point in the same direction. H6srR has quoted their 
article in a peculiar manner — he writes — »Some experiences 
of Movriquanp and of Brzonorr may point to a noxious in- 
fluence of large doses of Cod Liver Oil in scurvy’, especially 
when the diet is lacking not only in vitamin »C» but also in 
certain aminoacids and salts». I have not been able to obtain 
Brezonorr’s work in the original; it is not in any Swedish 
public library. In the work of Movriquvanp and Micuen 
referred to above, the following, however, can be read on 
page 1170: »Nous avons ensuite remplacé le Foin par un 
corps gras dans un régime ou entrait, en quantité plus que 
suffisante, du jus de citron frais (10 c.c.) 

I) A un régime de 30 gr. dorge +10 gr. de jus de 
citron cru +2.5 gr. d’huile d’olives; 

II) 30 gr. d’orge + 10 gr. de jus de citron cru + 5 gr. 
de beurre; 

III) 30 gr. d’orge +10 gr. de jus de citron cru +2.5 ¢.c. 
d'huile de foie de Morue. 

I) Avee l’huile d’olives 3 sujets sont morts au 38°, au 
40° et au 62° jour, sans la moindre lésion du type scorbutique. 
3 autres ont survécu jusqu’au 160° jour avec un état général 
excellent. 2 d’entre eux sacrifiés étaient entiérement normaux. 

II) Le beurre a donné des résultats analogues. 


' The italies are mine. 
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III) Avec l’huile de foie de Morue, par contre, nous 
avons obtenu des resultats tout a fait opposés et inattendus. 
Les 10 cobayes soumis a ce régime sont tous morts entre le 
29° et 107° jour, et a lautopsie nous avons réguliérement 
constaté, sans aucune exception, des lésions osseuses du type 
scorbutique indiscutable. — — — 

Les cobayes de ce groupe ont présenté en outre des 
troubles cutanés remarquables avec poil hérissé et gras, leur 
donnant un aspect tout a fait particulier, contrastant avec 
celui des sujets au beurre et a l’huile d'olive. 

En somme, l’huile de foie de Morue s'est comportée au 
point de vue de la nutrition osseuse, dans une certaine mesure, 
comme l'extrait thyroidien dans nos recherches sur l’action 
de l'exagération du métabolisme vis-a-vis de la substance anti- 
scorbutique etc. — — —- 

Dans une autre série, nous avons ajouté l’huile de foie 
de Morue au régime complet: Orge, Foin et jus de Citron. 
Les cobayes ont présenté parfois un peu de sensibilité osseuse, 
mais l’autopsie chez cobaye sacrifié au 140° jour a été néga- 
tive: absence totale également de troubles cutanés. Des ex- 
periences en cours montrent encore l'action favorable du Foin, 
qui peut, dans une certaine mesure, enrayer les manifestations 
osseuses et pileuses semblant liées 4 l'introduction de l’huile 
de foie de Morue dans le régime Orge + jus de Citron 
cru ete.» 

To these discoveries of Movriquanp and Micuen I can 
add my own observations that, in the experiment animals 
examined by me so far, no marked pathological changes could 
be found in the skeleton, except in cases in which the basal 
diet was bad. Further, supported by my experience in this 
field, I can venture on the assumption that if Mourrquanp 
and Micuet had subjected the other organs of their experi- 
ment animals to a histological examination it is highly prob- 
able that, even in the last group, which got Cod Liver Oil 
together with a »régime complet», it would have been possible 
to find pathological changes in, for instance, the suprarenal 
glands, the liver and the heart. In the case of rabbits, and 
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many other kinds of animals which have been the subjects 
of Cod Liver Oil experiments and which were given what is 
regarded as a complete dietary (consisting of excellent hay, oats 
and Swedish turnips ad lib.) not only the heart, but also the 
liver and other organs have exhibited considerable lesions. 
Figures 1—4 show livers from rabbits which received’ 1) only 
basal diet fig. 1; 2) basal diet and Cod Liver Oil (5 ¢.m.* per 
kilo body-weight daily) fig. 2 and 4; 3) as well as basal diet 
marmit (5 ¢.m.* daily) and Cod Liver Oil (5 ¢.m.* per kilo body 
weight daily) figs. 3. 

Perhaps, indeed, it would be necessary, like Héser to 
pursue special »Studies in Scurvy» (see Héser 1) in order, 
like him, to be able to refer the above-quoted results obtained 
by Movriguanp and >to some experience which may 
point to a noxious influence of large doses of Cod Liver Oil 
in seurvy». For Movurtguanp and Micuet, as well as for 
many others with them, the probable conclusion from their 
results will be that Cod Liver Oil given in large doses to 
guinea pigs can produce changes reminding of scurvy in the 
skeleton, even when the animal gets more than the necessary 
quantity of »B» and »C» vitamins in the form of among other 
things lemon juice. Interesting in this connection is the fact 
that Hoésrr bases his »Studies in Seurvy», on Guinea-pigs, 
which receive among other things 0.5 ¢.m.* Cod-Liver Oil daily 
(corresponding to 1—2 e.m.* per kg. body-weight). 

At Bacxman’s Institute in Upsala the changes in the blood- 
picture of rabbits dosed with Cod Liver Oil have been examined 
by Burstrém. The rabbits received the food usual for these 
animals in the laboratories, — hay, oats and turnips. Bur- 
sTROM gave a dosage of from 1 to 8 e.m.* Cod Liver Oil per kilo 
body-weight to different animals; in some cases only one dose, 
and in others in daily repeated doses. The very interesting 
results obtained point, in principle, in the same direction as 
those described by me (3) with albino rats and white mice. 
Burstr6om also observed considerable lesions of the heart, 
»Thrombs» (see AcpunR 2) amongst others. ~* 

Docent Srenstrom, the electro-cardiographist at Serafimer 
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Hospital, and I have almost completed an investigation (ex- 
perimental, morphological and electro-cardiographic) into the 
effect on the heart of Cod Liver Oil dosage of rabbits and 
other animals, and we have found considerable injury to the 
heart with a dosage of from 1 to 5 c.m.* per kilo bodyweight, 
in spite of the fact that many of the animals had had their 
basal diet (hay, oats and turnips) enriched by a dose per os 
(with the stomach-pump) of up to 10 ¢.m.* marmit and up to 
15 e.m.* lemon juice daily. 

Docent WesterGREN (of the Serafimer Hospital) has started 
researches into the blood picture of adults who are being 
treated therapeutically with Cod Liver Oil (a tablespoonful 
three time a day) and he has authorised me to say that, 
though his researches are only in the initial stage, it may 
still be stated that a certain alteration seems to occur in the 
blood picture. 

A work by von Euvter and Wipe. seeks to answer the 
question: »Wie wird das Wachstum und die allgemeine Ent- 
wicklung von Ratten beeinflusst, wenn die tiigliche Einnahme 
von fettléslichem Wachstumsfaktor 1D die Zufuhr durch die 
normale, wahlfreie Nahrung und den Bedarf um das Vielfache 
iibertrifft?» One of their groups of rats got the necessary 
amount of »B» vitamins in marmit as well as a quantity of 
lemon juice more than sufficient under normal conditions to 
supply the necessary amount of »C» vitamin (lemon juice 
contains, besides, not such a small quantity of »B» vitamins). 
The animals died in about four months. In another group 
the animals got lemon juice in a much more concentrated 
form (»50 % neutralisiertem Citronensaft zum tiiglichen Trink- 
wasser, also bei starken Uberschuss von A-Vitamin und 
gleichzeitigem starken Uberschuss von C-Vitamin erniihrt wur- 
den»). As far as it appears from the article these rats were 
killed at an early stage (rat No. 163 after only 47 days) so 
that the experiment does not show whether this very concen- 
trated form of lemon juice would, for any long period, be 
capable of protecting the animals from the harmful effect 
which overdosage with oleum jecoris has on the organism. 
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My own experiments on rats, receiving by means of a stom- 
ach-pump fixed doses (varying with the various groups of ani- 
mals) of marmit and lemon juice, have given results which 
seem to preclude such a possibility. This, however, does not 
militate against the statement: »dass bei grossen Uberschuss 
von 1D-Faktor die an sich ausreichende tiigliche Dosis von 
C-Vitamin unzureichend wird» as well as HdésEr’s quota- 
tion from another article of EvnEr’s on this question: »so- 
wohl fiir den Strahlungsfaktor als fiir den 1D (fettléslichen 
Zuwachsfaktor) existeren Optimaldosen, welche von den gleich- 
zeitig eingenommenen Mengen von der Vitamin B und beson- 
ders C abhingen». A conjecture of Funx’s regarding the 
need of »B» vitamins points almost in the opposite direction, 
and is referred to by Héser in his article, 

In his experiments, which »intend to illustrate effect on 
an organism suffering from a deficiency of vitamin »B», by 
overdosing the vitamin »A» Héser employs for albino rats 
an overdose with a maximum of 2 ¢c.m.*, and a minimum of 
0.04 e.m.* of oleum jecoris per kilo bodyweight. I think that 
HoéseEr is right in saying that these larger doses »correspond 
to the largest doses usually’ given to children». I can, myself, 
however, give several instances in which 3 tablespoonfuls (45 
e.m.*) of Cod Liver Oil daily were ordered for children whose 
weight was under 9 kilos. Therefore, from the human-medical 
point of view, the testing of the effects of even larger doses than 
those Héser used as a maximum, can be justified. In my 
experiments I have usually taken as maximum 5 c.m.* per 
kilo bodyweight. I have, however, quite left out of my cal- 
culations the fact that some children who like Cod Liver Oil 
can have the opportunity of consuming considerably larger 
amounts, because their mothers not infrequently have the idea 
that their darlings cannot get too much of anything so good 
for them as Cod Liver Oil. 

Héser used 5 % formol solution for fixing the hearts of 


his experiment animals. Even if he means 5 % formaldehyd 
solution that method of fixation is not specially suitable for the 


* The italics are mine. 
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purpose. I can recommend a much more suitable fixation 
method for the organ in question — namely a mixture of 
equal parts of concentrated sublimate solution and formalin. 

Hoéser has made several remarkable observations in the 
morphological examination of the sections of his rats’ hearts. 
Among the more remarkable of these may be mentioned the 
very marked changes which he considers to be »the result of 
a weakened resistance against the formol solution». I have 
had the opportunity of examining Héser’s preparations of 
pigment cells, without, however, being able to discover a single 
instance of pigment-degenerated muscle cells. The changes in 
those of his preparations which I studied did not entirely 
correspond to those in the animals in any of my series (II— 
VII) of experiments; they reminded one most of the changes 
exhibited in the heart sections of the animals in my series VII, 
which was to be expected a priori from the basal diet used. 
(The animals in my series VII are the only ones of those 
described in my article that got a basal diet in which the 
»B» vitamin was reduced to a minimum. This reduction of 
»B» vitamins had been produced by subjecting the bread to 
the action of heat. Many investigators (v. Wenpvt, for in- 
stance) assert that wheaten bread made with yeast contains, 
even after baking, a considerable amount of »B» vitamins; a 
fact which, supported by the results of several series of experi- 
ments (not published), I can fully corroborate. I had certainly 
not succeeded in completely destroying the »B» vitamins in 
the bread, even by 10 days’ exposure to a temperature of 
90° C (see page 322, compare, for instance, with figure 4 
page 367, Aapunr 2). White mice, which were at the same 
time the objects of experiments similar to series VII, but 
which, instead of heat-treated bread as basal diet received 
wheaten bread made of the same ingredients, with the excep- 
tion of yeast, for which natrium carbonate was substituted, 
all died at an earlier stage than the animals in series VII. 

Héser considers that the heart lesions occurring in his 
experiment rats are caused by the Cod Liver Oil, when he used 
a basal diet deficient in vitamin »B». Judging from my 
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experience in this matter, however, the injuries in question 
as well as those which occurred in the animals O'Y, OY and 
OY! in my series VII are to be regarded rather as the result 
of deficient »B» vitamins than as real Cod Liver Oil injuries. 
Among these injuries to the heart musculature I should like 
most especially to include i.a. pigment- and fattydegeneration 
as well as the gradual transformation into connective tissue 
of the muscle cells. It is, of course, my opinion, that the 
Cod Liver Oil in Héser’s experiments, as well as in my 
own O!Y ete. helped to aggravate these injuries, but it is not 
a question of Cod Liver Oil injuries, properly speaking, in 
this case. 

Hoéser gives in his article a good deal of information 
received personally from me (but which I have not published). 
He formulates one such statement in the following manner: 
This author, however, considers the rat the animal most 
insensible to these substances». This is with reference to 
poisonous substances» in Cod Liver Oil. »Even with greater 
doses of oil the changes were so trifling that he has indeed 
abandoned the rat as experimental animal.» H6éser has got 
these facts right thus far, that among the animals I had 
observed more closely when HésEr received this oral informa- 
tion, the albino rat was the least sensitive — at least as re- 
gards anatomical changes in the heart, when fed on the same 
basal diet as the mice in my series II—VI. Hé snr learned, 
however, then, and later more officially from my paper at the 
International Congress of Physiologists in Stockholm in 1926, 
that even in the case of albino rats, receiving very good (in 
all probability complete) basal diet of unskimmed milk, oats, 
bread and water, all ad libitum, it could still be shown that 
considerable disturbances had been produced in the blood 
picture of the animals by Cod Liver Oil (AapunR 3). Why 
has Héser not mentioned these facts in his discussion? 

Further on in the passage from which the above is quoted 
Héser writes: »In this case it seems improbable that the 
changes described by me should be an effect of the ‘poisonous 
substances’ especially as there is no toxic effect caused by 
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the oil in my animals on complete diet». (N.B. Hésers 
experiment period was 23 days.) »Instead the results point 
to the conclusion that it is the vitamin »A» that has, by 
deficiency in the vitamin »B», a deleterious influence on the 
heart, this influence increasing with doses increasing from 
growth dose, in the beginning very fast, then very slowly. 
Evidence from experiments with vitamin extracts are, however, 
needed to strengthen this conclusion.» As I have already 
pointed out, it seems to me that the injuries Héser observed 
in his rats’ hearts were caused more by deficiency of »B» 
vitamins in the basal diet than by Cod Liver Oil. Conse- 
quently it is not my opinion that these injuries were caused 
by. the »poisonous substances», by which HésEr means the 
substances in the oil, which I consider to have been the cause 
of the real Cod Liver Oil heart lesions, described by me as 
occurring in my experiment animals. From an article by Taxa- 
Hasui (1) (which Héser characterises as »an excellent work») 
it appears that a successful attempt has been made to isolate 
a substance (Biosterin) from Cod Liver Oil among other things, 
which substance proves fatal, even in very small doses. In 
an experiment (page 133) with (5) albino rats receiving a diet 
complete even from the vitamin investigator's point of view, a 
single dose of C. 1.25 gr. biosterin (extracted from about 200 
e.m.* of Cod Liver Oil) corresponding in the amount of »A 
vitamins to 125 gr. Cod Liver Oil, was sufficient to cause the 
death of the animals within 7 days. A dog on complete diet 
died after 14 days dosage with a daily dose of 0.093 gr. biosterin 
per kilo bodyweight etc. Biosterin is said also to be especially 
rich in vitamin »A» which, hdwever, in itself by no means 
justifies one in considering it identical with vitamin » A», and 
it should be even more evident that Cod Liver Oil and its 
effects cannot be simply bracketed as vitamin »A», but more 
on this question later on. 

The fact that the rats in my experiments exhibited merely 
trifling injuries to the heart muscles only shows, contrary to 
Héserr's assumption, that the basal diet employed for these 
animals was almost a complete diet, if indeed it was not 
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entirely so. If the animals’ basal diet had been deficient in 
»B» vitamins, as was that given by Hésxr, it is not im- 
possible that the bad effects would have approached those 
exhibited by Hésrer's rats — though they would not have 
corresponded to the! description he gives of the changes. 
Perhaps my rats died before the heart injuries had begun 
to develop? Besides, the morphological lesions which were 
shown in the rats referred to (for instance, on pages 166 
and 167 Acgpunr 3) in my experiment animals to which Cod 
Liver Oil proved fatal were, in general, relatively slight, 
but I have not worked, as Hésrer did, with any group of 
albino rats fed on a basal diet practically devoid of »B» 
vitamins. (See also v. Evter and Wipewu.) The rats in 
their Cod Liver Oil experiments (Fig. 2) died after only four 
months, though they were fed on a diet complete from the 
vitamin investigator's point of view, and more than complete 
as regards »B» and »C» vitamins. 

In none of my experiment animals of the mouse species, 
which were the subjects of Cod Liver Oil experiments, and 
which received the same basal diet as my mice in series [I— 
VI have I been able to prove any morphological, pathological 
changes in the heart in such a short time as 23 days -— the 
period during which Hésrr’s experiments were carried out. — 
Such changes did not begin to appear before the second or 
third month of experiment, and, in several cases, still later. 
This, too, shows that Hésxrr, basing his conclusions on his 
own experiments, is totally unqualified to pronounce judgment 
on the results of my experiments in the way he does. 

In his endeavours to find in my article factors which he 
thinks give support to his hypothesis, namely, that it is only 
when there is a deficiency of »B» and »C» vitamins in the 
basal food that over-dosage of Cod Liver Oil is injurious to 
the organism, Héser writes: »The changes in the animals of 
AGDUHR’s were more pronounced the more the diet was in- 
complete (p. 385). When the diet was nearly (Acpunr thinks 
fully) complete (the series IV and unpublished series of Ac- 
puHR’'s) the changes in the heart were very small.» In the 

20—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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passage referred to by Héser I wrote: »Animals which received 
a better (more all-round food in composition, and richer in vita- 
mins) basal food (series IV) have shown a greater power of 
resistance against these substances than those which received 
a poor food (one-sided composition and relatively deficient in 
vitamins) as the basal food (series Ll) ete.» If one compares 
Héser's quotation with my work one finds in this case, as 
well as in reporting what Movuriquanp and Micuetr have 
written, that Hoéser has not shown any great accuracy in 
quoting the works of other writers. As I have already 
pointed out there is nothing in the article in question about 
a complete diet. Besides, how does HésEr know what basal 
food the animals in my unpublished series of experiments 
received? An examination of the tabular view, pages 400 
and 401 of my work shows that Hoésrr is mistaken also in 
speaking of »very small changes in the heart» of the animals 
in series 1V. The changes are less than in the animals of 
the other series, but I have never characterised them as »very 
small» as Héser writes. On the contrary the changes were 
even unexpectedly great in some of the animals (No. 2 and 
Nos. 1, 5—7). As regards the basal food given to the animals 


in series IV I have already expressed my opinion — namely 
that it was complete — although this is nowhere given promi 


nence to in the article in question. Here I should like speci- 
ally to emphasize the fact that these animals consumed excellent 
food (yeast and lemon juice) from the vitamin point of view, 
in such quantities that in these alone they received the full 
dose, regarded as sufficient to obtain the necessary quantity 
of »B» and »C» vitamins. Moreover, the rest of the basal 
food contained as much of these vitamins as is considered 
necessary under normal circumstances. The control animals, 
which got the same basal diet as the animals in series IV, 
but no Cod Liver Oil, had fully normal curves, and no ana- 
tomical changes could be shown in their organs. 

The subcutaneous cedema exhibited by several of my mice 
I have supposed to be caused primarily by cardiac alterations 
which, in their turn, were due to the toxic effect of Cod Liver 
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Oil. My opinion on this subject is not based on special re- 
searches as I did not undertake any investigations specially 
intended to discover the real cause of the cedema. What has 
seemed to me to point to heart lesion as the cause is the fact 
that in all the animals with edema the heart has exhibited 
complete changes into connective tissue in the greater part 
of the outer wall, at least of the right chamber. These changes 
have not been present to such a high degree in any animals 
except these with edema. I have not been able to find any 
other constantly recurring anatomical injuries in these animals 
which could explain the edema. Hé6srEr thinks it more prob- 
able that dietetic causes are also directly acting to produce 
the cedema. It is only a pity that Hésrr has contented him- 
self with this. One does not get very far in scientific prob- 
lems with mere belief. 

Hoéser considers that »there is nothing in the publication 
of AcpunR’s that does not agree with the hypothesis that his 
results may be explained as caused by overdosing the vitamin 
»A» to a deficient diet», and he adduces still another example 
in support of this, namely »Finally the mice of Agpunr’s 
which had the same dietary offered varied very much from 
one another. This fact agrees with my hypothesis that they 
may have taken different food without their master suspect- 
ing it.» On page 386 I also express a surmise of the same 
tenor regarding the quantity of Cod Liver Oil consumed by 
the animals in series IV. This conjecture, however, is not 
necessarily the right conclusion; for the above control experi- 
ments, as well as others, have made it amply clear that the 
sensitiveness of the experiment animals to Cod Liver Oil’s 
toxic effect varies exceedingly. In a series of, as far as pos- 


sible, similar and equally healthy animals, which received an 
exact dosage of Cod Liver Oil (marmit and lemon juice) as 
well as what in itself is regarded as fully adequate basal diet 
(for rabbits, for instance, hay, oats and turnips) the sensitiv- 
eness to the deleterious effects of Cod Liver Oil has varied 


very much. Several animals died within a short time (5—20 
3 


days) on a dose of only le.m.° oil per kilo bodyweight, while 
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others could stand considerably larger doses for a long time. 
One of my rabbits was remarkably insensitive. Not even a dose 
of 10 cm.*, given for several weeks, produced any organic 
changes worth mentioning. Dogs too have shown themselves 
to be of widely differing susceptibility. I have had the same 
experience with repeated experiments on new groups of white 
mice. With the majority of these animals the quantity of 
basal food consumed has been fixed; it has thus been possible 
to ascertain that, in several cases, the quantity of food con- 
sumed was less during the time of the Cod Liver Oil dosage 
than before it began, and also less than with the control 
animals. But, in general, the quantities of the various food- 
stuffs constituting the basal diet which were consumed during 
the time of the Cod Liver Oil dosage were proportionately the 
same as at other times. Everything, therefore, seems to indicate 
that not even this last of Héser’s hypotheses is correct. In 
this connection it is important to note the following state- 
ment made by Héser: »Secondly, and this is of importance, 
all the animals of same group showed very similar, princip- 
ally identical, changes». This constancy in Hésrr’s experi- 
ment animals does not at all correspond to the results obtained 
by me, either in my published, or not yet published, series; 
on the other hand it corresponds to what one generally finds 
in well-conducted experiments with animals receiving »B» vita- 
min-free basal diet — at least as far as my experience goes. It 
seems to me consequently that this part too of Hésmr’s results 
points to the assumption already put forward that deficiency 
of »B» vitamins was the essential harmful factor in his ex- 
periments. 

In this connection I should like in passing to touch on 
the results of some experiments with rabbits, which I intend 
to publish later on in another connection. It has been shown 
in these experiments that rabbits have a much greater power 
of resistance to the poisonous effects of Cod Liver Oil during 
the summer than during the winter months. A number of 
groups of rabbits with which experiments were started in the 
spring of 1926, were given, as soon as it was possible to do 
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so, fresh grass ad libitum instead of the turnips in their basal 
diet of hay, oats and turnips. These animals showed con- 
siderably greater power of resistance to the toxic effect of 
the oil than I have ever succeeded in obtaining by the addi- 
tion of marmit and lemon juice to the basal diet during the 
winter months. Several of the animals lived the whole summer 
subject to this experiment, and after death (which was caused 
by Cod Liver Oil) only comparatively slight injuries could be 
discovered in the organs. The changes in the liver — fatty 
degeneration, necrosis i.a. — were more advanced than in the 
other organs though the injuries in the heart were also rather 
serious in some animals. A number of circumstances led me 
to assume that this greater power of resistance could not be 
attributed exclusively to the fresh grass consumed. In order 
to get at the root of the problem similar experiments were 
started in spring 1927; in these experiments, however, the 
animals were kept on their winter diet of hay, oats and turnips 
for the whole time of the experiments. And now happened 
an interesting thing — the weight curves rose in those animals 
also, and the power of resistance increased as the real summer 
with warmth and sunshine (and fresh grass, which they did 
not receive) came on. The animals are still ('°/s 1927) alive 
and the experiments are going on. Though these investiga- 
tions are not completed yet I wished to mention them, but 
most casually, in order to show, above all, how very complicated 
this group of problems really is. 

In practice, however, these factors do not play such a 
prominent part, Cod Liver Oil being given chiefly, as Héser 
writes »in the dark half of the year», and it is given, as a 
rule, in order to supplement a deficient basal diet. It is a 
known fact too that Cod Liver Oil can be of great import- 
ance in this respect; a fact which is evident from my weight 
curves (page 174 Agpunr 3); this is especially true if one 
can overlook its injurious effects. The poisonous by-effect of 
the oil on the organism can, however, be sensibly reduced, 
indeed perhaps altogether obviated by as far as possible avoid- 
ing overdosage. 
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The problem with which the discussion is, however, chiefly 
concerned is something quite different — namely, whether 
the »B» and »C>» vitamins in the basal diet can entirely 
prevent the toxic effects on the organism produced by large 
doses of Cod Liver Oil taken for a considerable period of 
time. 

Supported by the above facts this question can safely be 
answered in the negative, at least as far as regards »B» and 
»C» vitamins given in the form of (yeast) marmit and lemon 
juice, even if these substances are given in considerably larger 
doses than are considered necessary under normal conditions. 
It ought, however, to be mentioned that different species of 
animals differ greatly in their susceptibility to the poisonous 
effects of Cod Liver Oil and that even animals of the same 
species, in fact even of the same litter, may exhibit varying 
degrees of susceptibility. 


Are the so-called A” vitamins the cause of the poisonous 
by-effect of Cod Liver Oil on the organism? 


Through Wipmarx (Lund) aud Svuzvu«1 (Tokyo) I have 
obtained access to the work of Taxkanasuri and his fellow 
workers on Biosterin; this is the name given by TaKkaHnasui 
to a substance isolated from Cod Liver Oil and Seaweed; it 
is said to be particalarly rich in »A» vitamin. Weight for 
weight biosterin contains 1000 times more of »A» vitamin 
than the best Cod Liver Oil. Supposing that all the »A 
vitamin in the form, for instance, of biosterin could be isol- 
ated from prime Cod Liver Oil, it is conceivable that from | 
kilo of Cod Liver Oil 1 gram of biosterin could be obtained 
— they got 0.5 gr. (0.4 to 0.6 gr.). 

If we now suppose that the only active constituent in 
both biosterin and Cod Liver Oil is vitamin »A» and that all 
the other constituent substances are without effect on the or- 
ganism, or at any rate, cannot be counted harmful factors, 
then we ought to expect to obtain the same effect from | 


TOXIC BY-EFFECT OF COD-LIVER OIL ON THE ORGANISM 309 


litre of oil as from 1 gram of biosterin. (Before proceeding, 
however, I beg to point out that I myself do not by any 
means regard these assumptions as representing the true state 
of affairs.) Hoéser has not discussed their actul existence 
either, or perhaps he takes it for granted? He writes as 
follows about Taxanasni's article: »The minimum necessary 
douse of the biosterin was determined and was found very 
small. This dose determined they tried the overdosing and 
indeed noted a noxious influence, but not appearing before 
the dose of biosterin added to the complete basal diet was 
10,000 times as great as the growthproducing dose.» HoésEr 
has not given this correctly. The growth-producing dose of 
biosterin was found by Taxanasnt' and others (2) to be about 
0.000008 »between 0.000001 and 0.000015» gram while the smallest 
quantity needed to keep the animals (albino rats) alive was 
0.000001 gr. (The rats in the experiment on which TaKkanHasui 
and his fellow-workers base the figure 10,000 got 0.01 gr. bio- 
sterin daily.) These investigators write: »Or it may be said the 
range of amounts between the minimal and maximal quantities 
which endanger the life of the animal was 10,000 times as 
much as the former». The statement is also inaccurate that 
they . . . noticed a noxious influence, but not appearing be- 
fore the dose of biosterin added to the complete basal diet 
ete.», at least in so far as what follows in Héserr’s article 
shows how he interpreted it. Takanasnti and his fellow-workers 
did not notice the injury till the experiment animals died. 
It is reasonable to suppose that considerably smaller doses 
than those which, after a short time, caused the animals’ death 
could produce organic disorders of even a serious nature if 
given for a considerable period of time as, judging from all 
the indications, the poison in Cod Liver Oil is of a cumula- 
tive character. 

The rat experiments of Taxanasur led to the death of 
the rats after an average period of 26 days (from 10 to 36). 

' In all the animal experiments here referred to TAKAHASHI employed 
a diet complete as far as the vitamin ingredients were concerned and from 


the vitamin investigator's point of view. 
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The rats had an average weight of 31.5 grams (at the begin- 
ning of the experiments weighing from 25 to 31 gr., and at 
death from 31 to 42 gr.). Supposing now that a child on 
complete diet, weighing 7 kilos, is equally sensitive to biosterin, 
per kilo bodyweight, as these rats, a dose of 2.22 gr. daily 
for 26 days would be necessary to produce the same effect, 
namely death. This would correspond to 2.22 kilos Cod Liver 
Oil daily. 

Héser seems now to think that according to TaKanasui's 
investigations a child of 7 kilos in weight would require 2 to 
3 kilos of Cod Liver Oil in order to exhibit noxious effects 
from it. As this dose is too absurdly large ever to be even 
thought of Hésrer feels compelled to write: »Thus the experi- 
ments of TaxaHasui strongly support the suggestion that an 
excess of vitamin »A», when in natural foodstuffs added to a 
complete diet, has no noxious influence upon the organism of 
rats, mice or, probably, man». 

I myself am by no means convinced that this conclusion 
of Hésrr’s corresponds to what one can deduce from a careful 
study of the work in question; I am inclined to believe rather 
that an interpretation quite different from HésEr’s comes 
nearer the truth. A further study of this work imparts much 
interesting information. For instance, on page 133 (TaKanasut) 
another rat experiment is related in which 5 albino rats of 
an average weight of 60 grs. which got one single dose of 
biosterin of 0.126 gr. died in 7 days. Supposing, as in the 
previous instance, a child weighing 7 kilos is equally sensitive 
to the effects of biosterin it would require a dose of 14.58 gr. 
to die in 7 days, or of 14.58 kilos of Cod Liver Oil. This 
latter dose is even more absurd than that of 2.22 kilos daily 
which was necessary in the former case. If this dose is re- 
duced, reckoning per kilo bodyweight, to a dose for the weight 
of the animals in the above series it would, therefore, require 
about 0.065 gr. to kill the above rats in 7 days. Thus 0.065 
gr., in a single dose kills a rat in 7 days, and 0.26 gr. bio- 
sterin given in doses 0.01 gr. daily, kills it in 26 days. From 
what has been said it appears plainly that the lethal dose 
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becomes considerably less according as the time of the experi- 
ment is extended (down to the death of the animal), or rather 
that the animal's life is prolonged according as the biosterin 
dose is reduced. 

But even if the experiments showed that the dose re- 
quisite to produce the same effect in, for instance, 200 days 
were only 0.001 gr. of biosterin, it would still, converted into 
terms of Cod Liver Oil per kilo bodyweight for a child weigh- 
ing 7 kilos, be an absurdly large dose, namely 233 gr. daily. 
But this dose is not more than 5 times greater than what 
in some places is given to such children. 

Now it is easy to see that all the conditions which have 
been assumed for this part of the discussion do not by any 
means exist. Thus, for instance, one cannot simply calculate 
the poison doses per kilo bodyweight for larger animals, as 
man, and, with this as starting point, employ the doses which 
small mammals, as white mice and albino rats, can stand. 
Metabolism is much more active in the small mammals than 
in the large ones. The heart of a white mouse contracts 
500—600 times per minute. The extent of the free surfaces 
of the body (skin, mucous membranes etc.), is much greater 
in proportion to the bodyweight in the small than in the large 
mammals. 

Taxanasui and his fellow-workers (1) have carried out a 
number of similar experiments with dogs. 

Page 136, Dog No. 3 (full diet) received daily 0.14 gr. 
biosterin per kilo bodyweight for 28 days. The dog died of 
this dosage the last day of the experiment. 

Supposing a child weighing 7 kilos to be equally sensi- 
tive, it would need 0.93 gr. biosterin or 980 gr. oil, daily to 
obtain the same result. 

Page 138, Dog No. 5 (on full diet) got 0.093 gr. biosterin 
per kilo bodyweight daily for 45 days. The dog died on the 
45th day. If a child weighing 7 kilos is equally sensitive it 
would need 0.651 gr. biosterin (or 651 gr. Cod Liver Oil) daily 
to bring about the same result in 45 days. 

If we compare these two dog experiments we find that 
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the latter animal’s life was prolonged 17 days by reducing 
the daily dose of biosterin one third. 
On the strength of the above arguments it does not seem 


unjustified to suppose — though absolute accuracy can be 
established only by special experiments —- that, on account 


of the cumulative effect of the poison in question, one tenth 
of the above dose (given for a longer time) that the latter 
animal received — that is, 0.0093 gr. biosterin, or 9.3 gr. Cod 
Liver Oil per kilo bodyweight, would gradually produce serious 
organic injury and perhaps death. 

On comparing the amount of the maximum doses for 
dogs and for the human subject given in the Swedish phar 
macopoeia for various poisons, it will be found that the doses 
for adults are in few cases greater, in some cases as great, 
and in most cases considerably smaller, than for the dog. 

With the scientific basis this may have we find confirmation 
for the assumption that adult man is, or may be supposed to 
be, just as sensitive to the effects of poisons as the dog — 
perhaps even much more so. Several circumstances observed 
lead one to surmise that this is especially true as regards the 
toxic effects of Cod Liver Oil. None of the special researches 
into this subject which have come to my knowledge permit 
of the assumption that one would, in this respect, be more 
justified in comparing homo with the albino rat, which is 
less sensitive to the poison in question than is the dog. 

In the above discussion still another circumstance has 
been taken for granted — a ciremstance, which in all prob- 
ability does not exist, and that is, that the remaining part of 
Cod Liver Oil not taken up into biosterin, is absolutely harm- 
less even when given in large doses. 

By heating Cod Liver Oil to a temperature of plus 130° C 
for 72 hours, I have succeeded in completely removing the 
»A» vitamins, so that of 4 rats which were put on »A» vita- 
min-free diet and given this oil in rather large doses (about 
0.3 gr. per animal and per day), two of them evidently got 
xeropthalmia. 

The same heat-treated oil given ad. lib. to mice on a diet 
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of white bread, McCollum’s salt mixture and water, exhibited 
significant changes in the blood-picture of the same nature as 
those produced by Cod Liver Oil (see fig. 3, p. 176, AcpuHR 
3) but considerably more advanced. 

It may be objected to this experiment that the heating 
might in itself have transformed some of the ingredients of 
the Cod Liver Oil into substances hurtful to the organism — 
the Cod Liver Oil becomes a good deal darker in colour by 
this exposure to heat —. On the other hand I can note the 
interesting fact that at the same time as the blood-picture 
exhibits these great changes (AcpuHR 3) the heart lesions in 
these animals were remarkably slight. As, however, the con- 
trol experiments with exact Cod Liver Oil dosage are not yet 
completed for this part of the investigations, I shall postpone 
final conclusions as to the result. 

In animals fed with butter the changes in the blood- 
picture have been slight, and the heart has shown only small 
alterations. But in a number of these animals a slight trans- 
formation into connective tissue of the myocardium has been 
observed. The effect of vitamin »A» perhaps? 

If the substances contained in biosterin have played a 
part in producing the ill effects in my experiment animals, 
then the nature of the organic changes caused by biosterin 
should remind one of the injuries in my animals. TaKkaHaAsuHi 
gives a very meagre description of the lesions observed with 
reference to the heart, he only mentions the occurrence of 
fatty degeneration, — of which my experiment animals (ex- 
cept rabbits) show but relatively few instances. My animals 
have not had paralysis, thus differing from Takanasuti's, which 
were, as a rule, paralysed in their hind extremities; but some 
of my calves and white mice have had cramp like TakanHasut’s 
animals; also in many cases a noticeable falling off in the 
quantity of food consumed has been noticed, both in my 
animals and in Takanasui’s. Anemia has been rather rare 
in my animals in contrast to Takanasni’s but hemorrhage 
in various organs has occurred with my animals, and with 
TaxanHasHi's. But the fatty degenerations observed by Ta- 
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KAHASHI have occurred rather sparingly with my animals, at 
least if one does not reckon the rabbits. 

The difference in the injuries observed, produced by dos- 
ing with Cod Liver Oil, or with biosterin is, in my opinion, 
no greater than can be explained by the considerably more 
concentrated doses of poison given to TaKAHASHI’s experiment 
animals. 

Supported by the foregoing, I consider it very probable 
that the question propounded can be answered most correctly 
by saying that the injuries which occurred in my experiment 
animals were caused to a great extent by the same substances 
as enter into biosterin; — whether, however, these are »A 
vitamin, or other substances also, I leave an open question. 
Nothing, however, up to the present has shown itself in my 
experiments which would directly preclude the theory that it 
is the so-called »A» vitamins which play a part as harmful 
factors; rather do a number of the results lend colour to this 
assumption. On the other hand, my experiments — only a 
few of which are mentioned above — show that other parts 
of the Cod Liver Oil, excepting the vitamins, play an important 
part as harmful factors. 


Summary. 


Héser holds the opinion that over-dosing with Cod Liver 
Oil can be injurious to the organism only when accompanied 
by a deficiency of »B» and »C» vitamins in the basal diet. 
In the manner of vitamin investigators, Hoésrer places the 
mark of equality between Cod Liver Oil and »A» vitamins; 
between yeast (or marmit) and »B» vitamins; and between 
orange and lemon juice and »C» vitamins. 

The experiments carried out by Hésrer prove nothing in 
the direction taken; partly, because they lasted too short a 
time (only 23 days) and partly, because they were carried out 
on animals so relatively insensitive to the toxic effect of Cod 
Liver Oil as albino rats. 
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»B» vitamins (yeast or marmit) and »C» vitamins (lemon 
juice) in doses even larger than is regarded as sufficient, given 
by means of a drop-apparatus or a stomach-pump, even in 
combination with a diet in itself rich in »B» and »C> vita- 
mins cannot eliminate the poisonous by-effect of Cod Liver 
Oil on the organism. 

The effect of summer sunlight (even when diffuse) on 
rabbits has been to confer noticeably greater power of resis- 
tance to the poisonous by-effect of Cod Liver Oil than marmit 
and lemon juice, even when given in large doses; or, to express 
it in another form, it exercised a greater protective influence 
against the poisonous by-effect of Cod Liver Oil; but not even 
summer sunlight has been able to protect the animal if very 
large doses of Cod Liver Oil were given for a protracted 
period of time. 

It seems probable from the investigations, that the vita- 
mins of Cod Liver Oil, together with overdosage of Cod Liver 
Oil for a longer period of time, play a part in producing the 
injuries which have been found in various organs. But a 
number of investigations also seem to indicate that the other 
constituents of Cod Liver Oil have in themselves an unfavourable 
effect on the organism, when taken in large doses for a long 
period. 


Supplement. 


I may mention, in this connection, that through Docent 
Matmsere I have recently had an opportunity of examining 
microscopically the heart of a premature child, which had died 
at the age of four months. The child had, practically speaking, 
been fed only on mothers milk in the usual quantities, and 
had received lemon-juice in addition to the milk. There was 
a good increase in weight. As a prophylactic against rachitis 
it had been treated with up to a teaspoonful of Cod Liver Oil 
twice daily — a rather large dose of oil in proportion to the 
weight of the child. Acute pneumonia was found at the post- 
mortem examination, as well as signs of rachitis (craniotabes 
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and internal rickety rosary). The hearth which I examined 
showed a high degree of changes, corresponding, in character, 
to some of those observed in rabbits subjected to my Cod 
Liver Oil experiments. Docent Matmsprere, who has observed 
the case, will give a full account of it in the near future. 
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Explanation of figures. 


Figures 1, 2, and 3 show fully natural images of the pieces of rabbit- 


livers in the post-mortem examination. 
Fig. 1 


shows the greater part of the normal liver of a rabbit. This rabbit is one 
of the control-animals of the series of experiments to which the rabbits 
belong the livers of which are shown in figs. 2 and 3. The control-animal 
received only basal diet: hay, oats and turnips. The microscopical examina- 
tion of the liver showed no pathological changes. Full size. 


Fig. 2 


shows the greater part of the liver of a rabbit which had been the subject 
of a Cod Liver Oil experiment for 20 days, the animal got 5 ec. Cod Liver 
Oil per kg. body-weight daily and the same basal diet as the control-animal, 
fig. 1. The liver was blood-red and showed a macroscopical structure re- 
minding one of canals or bands — build up from not separated lobules — 
which appeared to gleam through the translucent stroma-tissue, and which 
showed a very meandering course. The sections of the liver showed fatty 
' degeneration, pigment degeneration and necrosis in the liver-cells. Full size. 


Fig. 3 


shows the greater part of the liver of a rabbit belonging to the same series 
of experiments as the animals above. ‘The basal diet, however, was here 
improved by a dose of 5 ec. marmit daily. This rabbit also got 5 ec. Cod 
Liver Oil per kg. body-weight daily. On account of a peculiar appearance 
in the blood picture the animal was killed after being subjected to the 
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experiment for 19 days. The intensely yellow-coloured liver shows on the 
peritoneal surface (a fig. 3) as well as on its cut-surface (b fig. 3) a very 
clear maeroscopical canal or band-structure of the same nature as is indicated 
above. The sections show fatty degeneration, necrosis and pigment degenera 
tion in the liver-cells. Full size. 


Fig. 4 
is drawn after a Sudan III-coloured section of the liver, imaged in fig. 2. 
The fatty-degenerating liver-cells show different degrees of destruction in 
their nuclei. At a fig. 4 only a faint coloured remnant of the nucleus is 
left. — Magnified: 1700: 1. 


Acta Pvepratrica, Vou. VII. Fasc. 3. Fics, 1—2. 


Fig. 1. 
Fig. 2. 


Acta Pepiatrrica, Vou. VIL. Fase. 3. Figs, 3—-4. 
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AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IM ALLGE- 
MEINEN KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET) ZU STOCKHOLM 
CHEF: PROF. I. JUNDELL. 


Hat normales Serum von erwachsenen Menschen einen 
Wert als Mittel gegen Keuchhusten?’' 


Von 


I. JUNDELL. 


Der Ausgangspunkt meiner Versuche war der bekannte 
Umstand, dass viele unserer gewohnlichen Infektionskrank- 
heiten weniger oft bei Erwachsenen als bei Kindern vorkom- 
men. Dieses kann meiner Meinung nach nicht ausschliesslich 
darauf beruhen, dass viele Menschen schon in der Kindheit 
die respektiven Infektionskrankheiten in latenter Form durch- 
machen. Wenigstens fiir einen Teil der hier gedachten In- 
fektionskrankheiten muss die angedeutete Tatsache auf eine 
durch das Alter an und fiir stich hervorgerufene Immunitiit 
(mit eventuellem Erwerb von gewissen Schutzkérpern) beruhen. 

Dieser Gedankengang gab die Veranlassung zu einer von 
mir in den Jahren 1924—1925 ausgefiihrten (in Acta pedia- 
trica. Band V, 1926 veréffentlichten) Untersuchung. In dieser 
Untersuchung priifte ich, ob maternelles Serum im Stande sei, 
Siiuglinge gegen grippale Infektionen zu _ schiitzen. Diese 
Versuche fielen zwar negativ aus. Ich dachte mir aber die 
Moglichkeit, dass andere Ergebnisse erhalten werden kénnten, 
wenn es sich um andere Infektionskrankheiten handle. 

Ich habe nun diesen meinen Gedankengang mit Riicksicht 
auf Keuchhusten gepriift. 24 der Keuchhusteninfektion ausge- 
setzte bezw. keuchhustenkranke Kinder wurden mit Serum von 
ihren Miittern oder anderen erwachsenen Individuen behandelt. 
Nachstehend gebe ich einen Bericht iiber diese 24 so behandelten 


* Vorgetragen am 4. Nordischen Kongress fiir Kinderheilk. Helsingfors 
28.—30. Juni 1927. 
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Fille. Das Serum wurde von den Erwachsenen (es handelt sich in 
der Regel um die Miitter der Kinder) folgendermassen gewonnen. 
Aus einer Armvene wurde eine gewisse Menge Blut unter anti- 
septischen Kautelen entnommen. Das Blut wurde unmittelbar 
zentrifugiert und das gewonnene Serum wurde den Kindern 
unmittelbar subkutan eingespritzt. In 10 der Fiille (Fille 1—X 
der nachfolgenden Kasuistik) handelte es sich um Kinder, die 
sich im katarrhalen Stadien oder event. im Inkubationsstadium 
des Keuchhustens befanden. (Die Kinder blieben nach den 
Serumeinspritzungen in fortdauerndem Kontakte mit der 
Infektionsquelle.) In den ibrigen Fiillen (Fille XI—XXIV 
der Kasuistik) befanden sich die Kinder, als die erste Serum- 
einspritzung gemacht wurde, schon im konvulsiven Stadium. 

Der Krankheitsverlauf bei den Kindern nach der ersten 
Serumeinspritzung wurde verfolgt so genau, wie dies méglich 
war mit Kindern, welche in der Regel poliklinisch behandelt 
wurden. Nicht so gut wie bei den serumbehandelten Kindern 
gelang es den Krankheitsverlauf zu verfolgen bei denjenigen 
Kindern, welche die Rolle als Infektionsquelle fiir die Serum- 
behandelten gespielt hatten. Hier liegen in einem Teil der 
Fiille gewisse Unvollstiindigkeiten vor. Bei event. fortgesetzten 
Untersuchungen werde ich in dieser Hinsicht noch intensiver 
bestrebt sein, méglichst genau den Krankheitsverlauf auch bei 
der Ansteckungsquelle (bei den Kontrollkindern) zu verfolgen, um 
noch besseres Vergleichsmaterial zu gewinnen als bei dieser 
ersten, gewissermassen vorliufigen und probationsweise ge- 
machten Untersuchung. 

Die nachstehenden Kurven und die in denselben vorhan- 
denen Tagesnotizen iiber den Krankheitsverlauf sind wohl 
ohne besondere Erliuterungen verstiindlich. Folgendes sei in- 
dessen bemerkt. Die Ordinata beriicksichtigt die Zahl der 
Hustenan/falle, gleichgiiltig ob diese Anfille mit Keuchen oder 
Erbrechen bezw. Aufstossen von Schleim vereinigt waren oder 
nicht. Wo bei der Ordinata keine Ziffern gedruckt sind, be- 
deutet dies, dass in dem fraglichen Falle Hustenanfiille iiber- 
haupt nicht vorgekommen sind. Ausserdem ist zu bemerken, 
dass die anamnestischen Angaben immer die Zeit vor und bis 
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zu der ersten Seruminjektion umschliessen, das heisst die Zeit 
bis zu dem Tage, welcher an der Abscissa mit 0 bezeichnet ist. 
Der Krankheitsverlauf nach diesem Tage, also in der Zeit nach 
der ersten Seruminjektion, ist in den Kurven notiert. Die dies- 
beziiglichen Notizen sind in verschiedenen Interwallen gemacht 
worden, wie dies wegen der ambulanten Behandlung der Pa- 
tienten nicht anders geschehen konnte. 

War der Serumspender nicht die Mutter oder der Vater 
des zu behandelnden Kindes, wurde das Serum mit der Wasser- 
mann'schen Reaktion geprift, ehe es verwendet wurde. 
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Hans G., geboren ‘/:1 1926 (19 Tage alt). Die Mutter hat 
wahrscheinlich Keuchhusten nicht durchgemacht. 

Eine 41/2 jaihrige Schwester hat seit 14 Tagen Keuchhusten, 
wofiir sie in der Poliklinik des Allgem. Kinderheimes behandelt 
wurde. 

Pat. selbst hat 4 Tage gehustet. Den letzten Tag hat er im 
Anschluss an den Husten nach Nahrungsaufnahme 2 mal er- 
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brochen. Erste Serumeinspritzung “"/1 1926. 
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Inga Margareta L., geboren 1*/12 1923 (2 Jahre 3 Monate). 
Die Mutter hat im Alter von 5—6 Jahren Keuchusten durch- 
gemacht. 
Ein Bruder, ? Jahre alt, hat jetzt Keuchhusten. 
at. selbst hat einen Tag gehustet. Erste Serumeinspritzung 
1926. 
Der Bruder hat noch 6 Keuchhustenanfille pro Tag. 


° Der Bruder hat jetzt 2 Keuchhustenanfille pro Tag. 
* Das Keuchen des Bruders hérte Anfang April auf. 
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| »Das Keuchen entwickelte sich kaum und ging bald in 
gewobnlichen Husten tiber. Das Serum war dem Kinde 
zum grossen Nutzen und hat vielleicht sein Leben ge- 
rettet». Aussprache des Artzes, welcher das ihm gesandte 
Serum einspritzte und das Kind wihrend der ganzen Zeit 
beobachtete (Doktor K. A. ANDERSSON, Kalmar 


1 Anfall mit Konvulsionen 


Zahl der Hustenanfiille 
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Knabe E., 5 Monate alt. 

Eine 4-jahrige Schwester begann am *°/2 1927 in Anfiillen 
zu husten mit Keuchen und Erbrechen. Hatte friiher wiihrend 
3 Wochen Zeichen von Bronchitis mit Rasselgerfiuschen darge- 
boten; darauf wihrend einer Woche ('°/2—1'*/2) 2—4 Keuchhusten- 
anfille pro Tag; in der Zeit '*/2—**/2 das Keuchen besser wihrend 
des Tages, aber wihrend der Nichte haiufiges und schweres Keuchen 
trotz 0.35—0.70 gm Kloral 1—2 mal in der Nacht und 5 mgm 
Dionin 4—5 mal wiahrend des Tages; dann einige Tage besser; 
dann ('*/s) wieder zunehmende Hustenanfille mit Erbrechen und 
Keuchen; danach Bronchopneumonie, aber andauernde, schwere An 
fiille mit Keuchen. Keuchhustenanfiille bestehen noch am */s 1927. 
(Die Angaben von dem behandelnden Arzt, Doktor K. A. AN- 
DERSSON, Kalmar, mitgeteilt.) 

Pat. selbst fing an zu husten vor einigen Tagen. Erste Serum- 
einspritzung *°/2 1927. 
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Birgitta Elisabeth S., geboren den 31/3 1925 (2 Jahre alt). 
Die Mutter hat Keuchhusten nicht durchgemacht. 

Eine 41/2 Jahre alte Schwester hat seit 3 Wochen gehustet 
und laut Augabe wihrend dieser ganzen Zeit in Anfallen. Von 
den Anfillen varen 6—10 pro Tag mit Keuchen und Erbrechen 
verbunden. 

Die Patientin selbst hat die letzten 8 Tage unbedeutend ge- 
hustet; hat nicht erbrochen und nicht gekeucht. Erste Serumein- 
spritzung am 7°/s 1927. 


' Die Schwester hat wiihrend dieser Zeit Hustenanfiille gehabt, 15 
fallend bis zu 8 pro Tag; die Intensitiét der Anfille abnehmend, Keuchen 
und Erbrechen selten. 

? Wihrend dieser Zeit bei der Schwester 10 & 12, abnehmend bis zu 6 
Hustenanfillen pro Tag. 


JUNDELL 


Fall VI. 


Hustet nicht! | Noch kein Husten?| Andauernd kein Husten® 


Zahl der Hustenanfiille 


Tag nach der 1. Seruminj. 0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52 56 60 64 €8 70 


Bengt A., geboren den '/y 1922 (4 '/2 Jahre alt). Die Mutter 
hat als Kind schweren Keuchhusten durchgemacht. 

Ein 3 Jahre (obs.!) alter Bruder hat 8 Tage gehustet, die letz- 
ten Tage mit zunehmender Intensitét und auch in Anfillen mit 
Ziehen, wobei er rot im Gesichte wird und sich aufsetzen muss. 

Der Patient selbst hustet nicht. Seruminjektion am °/1 1927. 


' Der Bruder hatte wiihrend dieser Zeit 21, abnehmend bis zu 10 Anfiillen 
pro Tag mit Keuchen; 16, abnehmend bis zu 5 mal pro Tag Erbrechen bei 
den Anfillen. 

2? Die Hustenanfiille und das Keuchen und Erbrechen haben bei dem 
Bruder abgenommen, waren aber erst am letzten Tage dieser Zeit nicht 
vorhanden. 

5 Beim Bruder in dieser Zeit einfacher Reizhusten. 
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Zahl der 


Tag nach der 1. Seruminj. 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 
Krankheitswoche I II III | IV Vv | 


Emil Lennart A., gebohren den 1'°/s 1925 (1°/s Jahre alt). 
Die Mutter hat Keuchhusten durchgemacht. 

Eine 3'/2 Jahre alte Schwester hat 2 Wochen gehustet, davon 
in Anfiallen waihrend der letzten Woche, besonders Abends. Muss 
sich bei den Anfillen aufsetzen, wird rot im Gesichte und erbricht, 
falls sie bald voraus gegessen hat. 

Der Patient selbst hat die letzten 2 Tage ein wenig gehustet; 
keine Hustenanfiille, kein Erbrechen, kein Keuchen. Serumein- 
spritzung den '°/s 1927. 


1 Im ersten Teil von dieser Zeit hatte die Schwester ziemlich viele 
Hustenanfiille (Maximum pro Tag 17 Anfille, am **/s); spiiter wurden die 
Anfille geringer an Zahl und leichter, so dass sie kaum nach dem Athem 
zieht und nicht erbricht. 
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Zunehmender schwerer Reizhusten abneh- 
Reizhusten aber keine mend; erwacht in 
Hustenanfiille ; kein den Niichten, hat 
Keuchen; kein Erbrechen aber keine Husten- 
anfille 


Zahl der Hustenanfille 


Tag nach der 1. Seruminj. 7 > 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 
Krankheitswoche |! IV l VI 


Knabe O., 5 Jahre alt. 
Ein 7 jiahriger Bruder litt 2 Wochen (seit dem ‘/s 1927) 


au zunehmendem Husten; spiiter (seit dem ‘/s) an keuvulsivem 
Husten, 20—30 Hustenfille pro die, mit Keuchen verbunden. Die 
Anfille nahmen spiiter rasch ab. 

Der Patient selbst hat seit einer Woche (seit den *°/s) leicht 


gehustet. Serumeinspritzung den *°/5 27. 
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Inga-Lill E., geboren den '°/2 1926 (1%/4 jahre alt). 

Ein ca. 2 Jahre alter Bruder hat seit gut 2 Wochen gehustet 
(seit dem *°/5 1927), davon in der letzten Woche in Anfillen; 
die 2 letzten Nichte je 2 mal mit Erbrechen und Keuchen, die 2 
letzten Tage je 3—4 mal Keuchen (aber ohne Erbrechen). Eine 
Pflegerin nahm typisches Keuchen wahr och sah, dass die Mutter 
auf eigener Faust dem Kind Opiumtropfen gab (3—4 mal tiiglich 
10 »Roséns bréstdroppar>). 

Die Patientin selbst hat gehustet die letzten 9 oder 10 Tage 
(seit ca. ™4/5 1927); hat bisher keine Hustenanfiille gehabt, auch 
nicht Erbrechen oder Keuchen. Die Mutter hat auch diesem Kinde 
Opiumtropfen gegeben und zwar in derselben Menge wie dem il- 

2/ 


teren Kinde. Erste Seruminjektion den */s 1927; gleichzeitig Aus- 
setzen der Opiumtropfen. 


’ Der Bruder hat jetzt nur einfachen Reizhusten, keine Anfiille, kein 
Erbrechen, kein Keuchen; er bekommt fortdauernd Opiumtropfen (»Roséns 
bréstdroppar>). 

2 Der Bruder hustet nun viel weniger als friiher, bekommt jetzt nur 
5 »Roséns bréstdroppar» 3 mal tiiglich. 
® Der Bruder hustet jetzt gar nicht. 
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Die ersten 2 Tage insgesammt Wiihrend dieser Zeit ins- 

2 mal Erbrechen und 2 mal gesammt 3—4 mal gehustet, 

zyanotisch; sonst kein Er- aber nichtin Anfiillen, kein 
brechen, keine Zyanose! Erbrechen 


Hustenanfiille 


Zahl der 
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Boel O., geboren **/2 1926 (4 Wochen alt). Die Mutter hat 
nicht Keuchhusten durchgemacht. 
Ein Bruder, 3'/2 Jahre alt, ist in der Poliklinik des Allgem. 


Kinderheimes in Behandlung wegen Keuchhusten; er keucht und 
erbricht; jetzt zwar besser, aber noch 3—4 nichtliche Hustanfalle 
mit Keuchen. 

Der Patient selbst hustet seit einer Woche (seit dem Alter 
von 3 Wochen); kein Erbrechen im Anschluss an den Husten. 
Erste Seruminjektion den '*/s 1926. 


* Der Bruder hat noch 2—4 Hustenanfiille pro Tag. 
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Ingrid S., geboren */10 1925 (4 Monate alt). Die Mutter weiss 
nicht, ob sie selbst Keuchhusten durchgemacht hat. 


Ein Bruder, 31/2 Jahre alt, hat Keuchhusten; hat gehustet seit 
den letzten Tagen von Dez. 1925. Nach dem ‘/2 1926 erkrankte 
auch ein Zwillingeschwister zu diesem Bruder, ein Miidchen, an 
Keuchhusten. 

Ingrid S. selbst hat die letzten 2 Tage 7 leichte Keuchhus- 
tenanfalle pro Tag gehabt. Serumeinspritzung *°/1 1926. 
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Tatjana E., geboren *3/, 1922 (41/4 Jahre alt). Die Mutter 
hat Keuchhusten nicht durchgemacht. 

Seit 2—3 Wochen gehustet, davon in Anfillen mit Erbrechen 
und Keuchen die letzten 5 Tage und zwar 10—15 Anfialle pro Tag. 
Erste Seruminjektion am 1926. 

Die Ausgezogene Kurve giebt die Zahl der Hustenanfille an; 
die gestrichelte Linie bezeichnet die Zahl der mit Erbrechen ver- 
bundenen Hustenanfiallen. 
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Kerstin F., geboren '*/6 1920 (5 Jahre 10 Monate alt). Die 


Mutter hat Keuchhusten nicht durchgemacht. 


Husten seit 14 Tagen, die letzten 8 Tage mit Erbrechen und 


Keuchen verbunden. 
Erbrechen pro Tag. 


Die letzten 3 Tage ca. 15 Hustenanfiille mit 


Erste Serumeinspritzung den **/1 1926. 
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Ingrid 8., geboren '/y 1928 (8 Jahre 4 Monate alt). Die 
Mutter hat im Alter von 1 Jahre Keuchhusten durchgemacht. 

Ein Spielkamerad leidet an Keuchhusten. 

-atient selbst hat wiihrend 12 Tage gehustet; die letzten 2 
Tage davon in Anfillen mit leichtem Keuchen; die Hustenanfiille 
enden mit Expektoration von weissem Schleim. Erste Serumein- 
spritzung den *°/5 1926. 
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Inga H., geboren den °/s 1924 (3 Jahre alt). Die Mutter hat 
Keuchhusten nicht durchgemacht. 

-atient har 4 Geschwister: N:o 1, 21 Jahre alt, hat Keuch 
husten nicht durchgemacht. N:o 2, 18 Jahre alt, hatte Keuchhuste: 
im Alter von 2 Jahren; die Krankheit »dauerte 7 Monate, wa) 
mit Konvulsionen und Bewusstlosigkeit verbunden und fiihrte auc! 
zu einem noch bestehenden Schielen». N:o 3, 9 Jahre alt, hat 
jetzt schweren Keuchhusten mit ca. 1 Anfall pro Stunde, wobe 
das Kind erbricht und keucht. Nr. 4, 7 Jahre alt, hat auch jetzt 
Keuchhusten mit ca. 3 Anfillen pro Tag. 

Pat. selbst hat 2 Wochen gehustet, die erste Woche leicht, 
die zweite Woche in Anfillen, wobei sie in den Nichten erwacht 
bei den Anfiallen wird sie rot im Gesicht, der Athem stockt und 
Keuchen ist angedeutet. Vor den Anfallen wird sie unruhig und 
reibt sie sich die Haut. Die 3 letzten Niichte Erbrechen, doc! 
mit Herunterschlucken des Erbrochenen. Serumeinspritzung den 
1927. 


' Der 7-jihrige in dieser Zeit genesen; der 9-jiihrige hat noch ca. 14 
Anfiille pro Tag. 
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Zahl der Hustenanfiille 
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Krankheitswoche | li | III l IV | 

Lars Gésta H., geboren den 1/2 1924 (3 Jahre 2 Monate alt). 
Die Mutter hat Keuchhusten durchgemacht. 

Ein Bruder, 10 Jahre alt, fing an zu husten ungefar am *°’s 
1927. Nach einer Woche (ea. ‘/s) Husten in Anfillen. Bei den 
Anfillen in den Nichten erwachte er, wurde rot im Gesichte 
und angegriffen, hatte aber kein Erbrechen und keuchte nicht. 
Nach einer weiteren Woche (ea. 14/1) wurden die Anfiille leichter 
und ea. *°/4 war er von Husten frei. Ein anderer Bruder, 7 Jahre 
alt, der auch Keuchhusten bekam, ist der hier als Fall N:o XVIII 
mitgeteilte Fall. 

Der Patient selbst fing an zu husten ca. ''/1 1927; der Husten 
wurde immer heftiger. Nach dem *°/s schwere typische Husten- 
anfille mit Keuchen und Expektoration von Schleim. Nach einigen 
weiteren Tagen (*‘/1;—**/s) solche Hustenanfiille jede zweite Stunde 
Tag und Nacht. Hat in der Zeit 7°/4—**/s Dionin bekommen, 5 
mgm X5. Erste Seruminjektion **/1 1927; von diesem Tage an 


kein Dionin. 
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Sture H., geboren den */5 1920 (7 Jahre alt). Die Mutter 
hat Keuchhusten durchgemacht. 

Ein 10-jahriger Bruder jetzt konvalescent nach Keuchhusten; 
ein 3 jahre 2 Monate alter Bruder leidet an Keuchhusten. Uber 
den Krankheitsverlauf bei diesen Geschwistern des Patienten siehe 
unter Fall Nr. XVII. 

Patient selbst fing an zu husten ungefiihr ‘‘/1 1927. Die 
letzten Tage (*°/2e—*'/s) Husten heftig und anfallsweise auftretend ; 
die letzte Nacht 3 Hustenanfille mit Erwachen, Aufsetzen im 
Bette und Rétung des Gesichtes. Erste Seruminjektion *°/1 1927 
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Carl Erik T., geboren den */1 1927 (3 Monate alt). Die 
Mutter hat Keuchhusten nicht durchgemacht. 
Wegen Pyelocystitis im Allgemeinen Kinderheime am '*/s 


i927 aufgenommen. 3 Wochen vor der Aufnahme war er einer 
({nsteckung von einem keuchhustenkranken Kinde ausgesetzt, was 
die Mutter zuerst verneint hatte, spiter aber zugab. Er fing an 
husten den *°/, 1927, fing an zu keuchen am ‘/5; erste Se- 
ruminj. am letzgenannten Tag. 
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Stig Oskar O., geboren den *°/s 1927 (5 Wochen alt). Die 
Mutter weiss nicht, ob sie Keuchhusten durchgemacht hat. 

Eine 4-jihrige Schwester leidet seit ca. 1 Monat (seit dem 
*/4 1927) an Keuchhusten, dessen Verlauf durch die gestrichelte 
Kurve und durch die Notizen zwischen den gestrichelten Vertikal 
linien angedeutet ist. Die gestrichelte Kurve so weit nach rechts 
verschoben, als wiren beide Kinder gleichzeitig erkrankt. 

Patient selbst hat die letzten 5 Tage (seit dem */s) gehustet 
Der Husten hat schnell zugenommen. Hat schon jetzt ca. 1 Husten 
anfall pro Stunde, kein Erbrechen, kein Keuchen. Die erste Serum 
einspritzung wurde am °/5 1927 gegeben. Uber den Krankheits 
verlauf giebt die vollgezogene Kurve und die Angaben zwischen 
den vollgezogenen Vertikallinien Aufklirung. Die Mutter bezeichnet 
den Krankheitsverlauf bei diesem 5 Wochen alten Kinde als viel 
leichter als bei der 4-jihrigen Schwester. 
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Fall X XJ. 
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Karl Erik K., geboren den ‘4/1 1927 (4 Wochen alt). Die 
Mutter hat Keuchhusten nicht durchgemacht. 

Wurde am **/s 1927 wegen Debilitas congenita im Allgem. 
Kinderheime aufgenommen. Lag in einem kleinen Zimmer zu- 
sammen mit dem Kinde Karl Erik T. (Fall Nr. XIX), bis dieser 
am */s zu keuchen anfing. Dann wurde er von diesem getrennt. 
Fing an zu husten */5, Keuchen trat zum ersten Mal °/s auf. Erste 
Serumeinspritzung °/s. 
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Fall X X11. 
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Inga Brita A., geboren */s 1924 (3 Jahre alt). Die Mutter 
hat Keuchhusten nicht durchgemacht. 

Zwei Briider der Patientin haben Keuchhusten. Der eine, 9 
Jahre alt, fing an zu husten Mitte April 1927; der Husten trat 
bald in Anfillen auf, die mit Erbrechen und Keuchen vereinigt 
waren. Dieser Kranke wurde von der Mutter nicht niher beobachtet, 
weil die Mutter, um die zwei jiingeren Kinder zu schiitzen, mit 
diesen von dem Heime auf dem Lande nach Stockholm reiste. 
(Doch berichtet die Mutter spiiter, dass dieser zuerst erkrankte 
Knabe noch Mitte Juni an Husten mit Keuchen litt.) Der andere 


342 


NORMALES SERUM GEGEN KEUCHHUSTEN? 343 


Bruder der Patientin, welecher mit ihr nach Stockholm fuhr, und 
welcher 8 Jahre alt ist, fing an zu husten den °/5 1927. Er 
wurde schwer angegriffen und von der Mutter genau beobachtet. 
Der Krankheitsverlauf bei diesem 8-jihrigen Bruder geht aus der 
gestrichelten Kurve und aus den Angaben zwischen den ge- 
strichelten Vertikallinien hervor. Die gestrichelte Kurve und die 
gestrichelten Linien sind so weit nach rechts verschoben als nétig 
ist, wenn man sich denkt, dass der 8-jihrige, mit Serum nicht 
hehandelte Knabe, gleichzeitig mit der mit Serum behandelten 
Schwester Inga Brita erkrankt wire. 

Patientin selbst, Inga Brita, hat 2 Wochen (seit dem ''/s 
1927) gehustet. Schon in den letzten Tagen der ersten Woche 
trat der Husten in den Nichten anfallsweise auf, aber ohne Er- 
brechen und ohne Keuchen; in der zweiten Woche haufigere und 
heftigere Hustenanfille und zwar auch bei Tag; in Anschluss an 
die Anfalle Erbrechen von Speisen oder Schleim. Jetzt ca. 6 An- 
fille am Tag und 12 in der Nacht; nur die nachtlichen Anfille 
mit Keuchen verbunden. Die erste Serumeinspritzung am 7°/s 1927. 
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Ingrid Eleonora S., geboren den *°/; (1 Jahr 11 Monate alt). 
Die Mutter hat Keuchhusten nicht durchgemacht. Der Vater hat 
als Kind Keuchhusten durchgemacht. 
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Eine 41/2 Jahre alte Schwester hat seit einer Woche gehustet 
(ungefiihr seit dem '*/5 1927) und hat beim Husten erbrochen; den 
letzten Tag (*°/s) hat sie auch Keuchen gehabt. Der Krankheits- 
verlauf bei ihr ist aus der gestrichelten Kurve und aus den An- 
gaben zwischen den gestrichelten Vertikallinien zu ersehen. Die 
gestrichelte Kurve ist so viel nach rechts verschoben worden, als 
gefordert wird, wenn man sich denkt, dass die beiden Geschwister 
gleichzeitig erkrankt wiren. 

Pat. selbst hat »die letzten drei Tage ein wenig gehustet». 
Krankheitsverlauf bei diesem Kinde siehe die ausgezogene Kurve 
und die Angaben zwischen den ausgezogenen Vertikallinien. Erste 
Sernminjektion *°/5 1927. 
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Gunvor D., geboren */1 1927 (7 Wochen alt). Die Mutter 
hat Keuchhusten durchgemacht. 

Eine 2-jihrige Schwester hat 3 Wochen gehustet (seit dem 
1927); Maximumzahl der Hustenanfialle (wirkliche Anfiille ?) 
in einem Tage 12; '°/s—'*/s 6 Hustenanfille pro Tag. Keuchen 
und Erbrechen nicht mehr als 1 mal pro Tag. 


' Wiihrend dieser Zeit hat die Schwester weder gekeucht noch erbrochen, 
sondern hatte nur gewoéhnlichen, miissigen Reizhusten. 
? Der Zustand der Schwester wiihrend dieser Zeit unveriindert. 
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Keuchhusten beim 
Serumdonator 


als Kind 


nein 


ja 
ja 


nein 
nein 
ja 
ja 
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nein 
nein 
nein 
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ja 
nein 
ja 
ja 
nein und ja 
nein 
nein 
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Patientin selbst hat 2 Tage gehustet und hat dabei insge 
Die Kurve bezieht sich ausschliess- 
Ausserdem war 
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Serumnmengen 


10 + 36 
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30+ 34 
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35 
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Die obenstehende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die in 
der Kasuistik beschriebenen Fiille. 
der Kinder an, ihr Alter, ob der Serumspender selbst als Kind 
Keuchhusten durchgemacht hat oder nicht (ja und nein bei 


Die Tabelle gibt die 
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einem Falle bedeutet Seruminjektion von 2 verschiedenen Spen- 
dern, von welchen der eine Keuchhusten als Kind durchgemacht 
hat, der andere nicht), sowie die eingespritzten Serummengen. 
Die Zwischenzeiten zwischen den verschiedenen Injektionen am 
selben Kinde wechselten zwischen 2 und 18 Tagen. 

Die Fille I—X sind solche Fille, wo die behandelten 
Kinder sich im katarrhalen Stadium oder eventuell im Inkuba- 
tionsstadium befanden, als die erste Serumeinspritzung gemacht 
wurde. In allen diesen 10 Fiillen sieht es aus, als wiire die 
Krankheit unterdriickt, und man wird wohl geneigt anzunehmen, 
dass dies wenigstens in den allermeisten dieser 10 Fiille der 
Serumbehandlung zuzuschreiben ist. (Die Kinder blieben nach 
den Serumeinspritzungen in fortdauerndem Kontakte mit der 
Infektionsquelle.) Mit Ausnahme von einem 5 Monate und 
einem 1 Monat alten Siiugling (Fiille Nummer IV und X), bei wel- 
chen Hustenanfille mit Keuchen angedeutet waren, entwickelte 
sich bei keinem dieser Kinder ein konvulsives Stadium. 

In den Fiillen XI—XXIII befanden sich die Kinder, als die 
erste Serumeinspritzung gemacht wurde, schon im konvulsiven 
Stadium. Dass die Krankheit auch in diesen Fiillen durch 
die Serumbehandlung giinstig beeinflusst wurde, dafiir spricht 
der Umstand, dass die Symptome in so gut wie siimtlichen 
Killen nach den Serumeinspritzungen sich kontinuierlich ver- 
besserten, obwohl die Einspritzungen immer wiihrend einer sehr 
friihen Periode des konvulsiven Stadiums gemacht wurden. Fiir 
die giinstige Einwirkung spricht auch, dass der Verlauf der 
Krankheit nicht schwerer, sondern leichter war als bei Ge- 
schwister-Kontrollkindern, dies trotzdem das serumbehandelte 
Kind (mit einer Ausnahme) jiinger war als das nicht behandelte 
Kontrollkind. 

Im Fall XXIV verlief der Keuchhusten ebenfalls ausser- 
ordentlich leicht. Hier war indessen auch der Krankheitsver- 
lauf bei dem Geschwister-Kontrollkinde sehr leicht. Die Dia- 
gnose Keuchhusten ist fiir beide die letztgenannten Kinder 
nicht absolut sicher. 

Keines der behandelten Kinder bekam irgend welche 
Komplikation (siehe doch Fall XII). 
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Das angefiihrte scheint ja fiir den Wert der versuchten 
Behandlung zu sprechen. Indessen will ich selbst ausdriick- 
lichst betonen, dass das Material noch zu klein ist, um einen 
sicheren Schluss zu gestatten. 

Wie kann man sich nun die, sagen wir vzelleccht vorhan 
denen giinstige Wirkung der Seruminjektionen denken? Eine 
mehr eingehende Diskussion in dieser Frage wiire vielleleicht 
verfriiht und ist besser aufzuschieben, bis ein noch grésseres 
Material mit Sicherheit gezeigt hat, dass normales Erwachse- 
nenserum einen Wert als Mittel gegen Keuchhusten hat. Hier 
sei deshalb in dieser Frage nur folgendes bemerkt. Die giinstige 
Wirkung des Serums, falls eine solche verhanden ist, kann nicht 
einfach dem Umstande zugeschrieben werden, dass der Serum- 
spender in der Kindheit Keuchhusten durchgemacht hat, was 
aus einem fliichtigen Blick auf die Tabelle hervorgeht. Diese 
Tabelle zeigt, dass es sich hier nicht um eine Analogie handelt 
mit der Profylaxe der Masern durch Rekonvaleszentenserum 
bezw. normales Erwachsenenserum. (Normale Erwachsene haben 
ja in der Regel Masern durchgemacht.) 

Bei der Rede von Rekonvalescentenserum sei daran erinnert, 
dass einige franziésische Autoren Keuchhustenkranke bezw. der 
Keuchhusteninfektion ausgesetzte Kinder mit mehr weniger 
gutem Erfolge mit Serum bezw. Vollblut von Keuchhustenre- 
konvaleszenten behandelt haben. Merry und Girarp’ spritzten 
mit guten Erfolg einem 2 Monate alten Kind, das sich im kon 
vulsiven Stadium des Keuchhustens befand, 15 cem Vollblut. 
welches von der Mutter entnommen war, die selbst sich in der 
Konvalescenz von Keuchhusten befand. Lrsné und Prror' 
entnahmen Blut von Kindern, die sich in der Konvalescenz von 
Keuchhusten befanden, und spritzten es intramusculiir an Kin 
dern, welche an Keuchhusten in voller Bliite litten; jeden bis 
jeden zweiten Tag wurden Einspritzungen gemacht von 10—20 
ecm Serum. Eine Wirkung auf den Keuchhusten konnte 
nicht bemerkt werden, dagegen schienen die Injektionen eine 
giinstige Wirkung auszuiiben auf die komplizierenden Broncho- 
pneumonien. Dersrt' behandelte 79 Kinder, welche Keuch 
' Ref. in Archiv de méd. des enfants 1924. 
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husteninfektion ausgesetzt waren, mit Serum von Kindern, 
welche sich in der 4. Woche der Keuchhustenkrankheit 
befanden. Von den 79 Kindern blieben 65 ohne Keuchhusten, 
11 erkrankten an mitigiertem Keuchhusten und in 3 Fiillen 
erwies sich die Einspritzung nutzlos. Gautier’ spritzte einem 
kleinen Kinde, welches der Keuchhusteninfektion ausgesetzt 
war, Serum von dessen Vater, welcher als Kind Keuchhusten 
durehgemacht hatte. Das Kind blieb bei dieser Gelegenheit 
frei von Keuchhusten, erkrankte aber 2 Monate spiiter, bei einer 
zweiten Exposition, an Keuchhusten. 

Zuletzt ist eine Untersuchung von Zératue zu erwihnen 
Thése d’ Alger 1926), die durch ein Referat im Novemberheft des 
Archiv de méd. des enfants fiir 1926 mir bekant wurde, nachdem 
ich eine vorliufige Mitteilung tiber meine eigene Untersuchung 
gemacht hatte (am °/11 1926 in der Piidiatrischen Sektion der 
schwedischen Artztegesellchaft). ZoraTue hat in Algier 50 Kinder 
init Vollblut von Erwachsenen behandelt und zwar ohne Riick- 
sicht darauf, ob die Erwachsenen friiher Keuchhusten durch- 
gemacht hatten oder nicht. Die injizierte Blutmenge war | 
eem pro Altersjahr oder mehr. Seine Resultate waren fol- 
gende: Wenn die Injektion vor der Infektion gemacht wurde, 
blieb das Kind gegen Keuchhusten geschiitzt; wurde die In- 
jektion im katharralen Stadium gemacht, verlief der Keuch- 
husten abortiv oder gutartig; wurde die Injektion im konvul- 
sivem Stadium gemacht, hatte dieselbe keinen Hinfluss auf den 
Krankheitsverlauf. Ztratues Originalarbeit ist mir nicht zu- 
giinglich gewesen. Es scheint aber, als ob ZératuEs und meine, 
gleichzeitig mit einander ausgefiihrten Untersuchungen in der 
Hauptsache zu ungefihr gleichartigen Ergebnissen gefiihrt 
hiitten. Trotz dieser Ubereinstimmung will ich aber noch ein- 
mal ausdriicklich betonen, dass wir noch nicht berechtigt sind, 
etwas mit Sicherheit auszusprechen iiber den Wert des Nor- 
malserums von Erwachsenen als Mittel gegen Keuchhusten. 
Hier sind noch eine grosse Menge weiterer, in genauester Weise 
durchgefiihrten Beobachtungen ndétig. 


1 Ref. in Archiv de méd. des enfants 1925. 
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Tetanie und Acidose. 


Von 


PAUL DRUCKER, Kopenhagen. 


Im Zentralblatt f. d. ges. Kinderheilk., Bd. XXI, Heft 5, 8. 
190—91 ist P. Gyéray als Referent meiner Arbeit »Clinical 
investigations into the pathogenesis of infantile tetany» (Acta 
paed., Vol. 6, Suppl.) mit einer Kritik so subjektiven und po 
lemischen Charakters aufgetreten, dass ich zur Information 
des mit dem fraglichen Thema nicht besonders vertrauten 
Lesers mich genétigt sehe, einige wenige korrigirende Be 


merkungen dazu zu machen. 

Gyoérey schreibt, dass meine Arbeit in vielen wichtigen 
Punkten veraltet und iiberholt ist, weil sie erst April 1927 
erschienen ist, wihrend die Versuche schon 1924 abgeschlos 
sen waren. Zuniichst sind diese Versuche, wie das deutlich 
aus der Abhandlung hervorgeht, erst im Jahre 1925 abge 
schlossen. Zweitens war meine Arbeit bei ihrem Erscheinen 
doch nicht iilter, als dass sie die erste war, die, gestiitzt auf 
eine gréssere Reihe von Harn- und Blutuntersuchungen, der 
Alkalosetheorie der Heidelberger Schule entgegentreten konnte, 
indem sie bei infantiler Tetanie im Gegenteil eine kompensirte 
Acidose nachwies. Die einzelnen in der Zwischenzeit von 
G. und seinen Mitarbeitern veréffentlichten Untersuchungen 
machen die Berechtigung der Alkalosetheorie nicht wahr 
scheinlicher und bringen in keinem Punkt etwas Neues, das 
die Richtigkeit der Konklusionen meiner Arbeit erschiittert. 
Die Untersuchungen von Roumer & WorinGer iiber die Al- 
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kalireserve und pH des Bluts fallen dagegen ganz in Linie 
meiner Untersuchungen (Rev. franc. de Ped. T. I., p. 290, 1925 
und T. II, p. 319, 1926). 

Den Beweis dafiir, dass sich bei der Tetanie, besonders 
den manifesten Formen, eine kompensirte Acidose findet (als 
Folge einer erhéhten Milchsiurebildung durch die gesteigerte 
Muskelarbeit), erblicke ich zu allerniichst in dem Faktum, 
dass ich hier normales pH aber herabgesetzte BHCO, — bis zu 
10% finde. Nichts desto weniger meint G., dass ich die Még- 
lichkeit nicht in Betracht gezogen hiitte, dass dieser Befund 
gerade infolge einer leicht vermehrten Ventilation Anzeichen 
einen kompensirten Alkalose sein kénnte. Wie G. zu dieser 
Auslegung kommt, wird mir jedoch nicht klar, da kompen- 
sirte Alkalose im Blut infolge der von allen anderen jetzt an- 
gewandten Definition bekanntlich durch normales pH, aber ver- 
mehrte BHCO, gekennzeichnet ist (cfr. im iibrigen v. SiyxKer, 
J. Biol. Chem., Vol. 48, p. 153, 1921). 

Dass ich keine erhéhte Siiureausscheidung im Urin finde 

was, wie G. meint, mit dem Vorhandensein einer solchen 
Acidose nicht stimmen kann — muss einfach dadurch erklirt 
werden, dass die Kinder, sobald etwas BHCO, (von der Milch- 
siure) in Beschlag gelegt wird, gleichzeitig kompensatorisch 
CO, durch die Lunge ausscheiden, sodass pH im Blut sich 
nicht iindert. 

Durch eine gréssere Reihe von Untersuchungen habe ich 
gezeigt, wie die Siiureausscheidung mit dem Urin aufs in- 
timste mit dem Gehalt der Nahrung an Protein parallel ver- 
liuft, da die an die Proteine gebundenen Phosphor- und 
Schwefelgruppen wie zugefiihrte Saiuren wirken, sodass grosser 
Protein-Gehalt der Nahrung grosse Siureausscheidung macht 
und vice versa. Infolgedessen habe ich behauptet und be- 
haupte weiter, dass die von G. bei Tetanie gefunden Alkalose 
— im ganzen nur 7 einzelne Untersuchungen bei nur 4 Kin- 
dern — dadurch erklirt werden kann, dass diese Kinder eine 
N-arme Kost bekommen hatten (in 2 Fiillen 800 gr. Halb- 
milech, — in 1 Fall 1000 gr. dto. und in 1 Fail 1000 gr. °/s 
Milch). Hierzu bemerkt G., dass 1) das nicht stimmt, und 

23—27423. Acta pediatrica. Vol. VIT. 
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2) Ref. fiir die verschiedenen Milchgemische Normal-Siure- 
ausscheidungswerte aufgestellt hat. Ich muss dessen unge- 
achtet weiter behaupten, dass meine Kritik sowohl auf Grund 
meiner eigenen recht ausgedehnten Kostversuche und de: 
Resultate iiber die Siiureausscheidung bei Tetanie unter gleich- 
artigen Kostbedingungen, als auch auf Grund der von G. 
veréffentlichten Versuche berechtigt ist; zuniichst, weil diese 
G.’schen Versuche zahlenmissig sehr arm sind. Bei 3 Kin- 
dern wurden 2 Untersuchungen wiihrend der Tetanie vor 
genommen, bei 1 Kind nur 1 Untersuchung. Zweitens, weil 
keine Angaben iiber die Kost unmittelbar von Versuchsbeginn 
gemacht werden. Bekanntlich spiegelt sich eine Kostiin- 
derung niciit sogleich im Urin wieder, und haben diese Kinde 
vor Versuchsbeginn z. B. nur Haferschleim oder eine andere 
N-arme Kost bekommen, wird der Urin bei Versuchsbeginn 
wenig siiurehaltig sein. 

Schliesslich G.'s 6 kurzdauernde Normal-Kostversuche. Zu 
diesen wurden bei 5 Kostformen angewandt, die fast dieselbe 
Protein-Menge enthalten. Die einzige eiweissarme Kostform, 
die G. angewandt hat, niimlich Ammenmilch, giebt auch weit 
alkalischere Werte als die iibrigen eiweissreicheren; ja, ver 
glichen mit den Werten von den 4 Kindern mit Tetanie, zeigt 
der Urin dieser ammenmilcherniihrten Kinder fiihr mehrere 
Versuche sogar alkalischere Werte als diese. 

Ich méchte daher weiter behaupten, dass, solange Kin 
der, die an Tetanie leiden, nicht unter ganz denselben Kost 
bedingungen, sowohl wiihrend der Krankheit wie nach deren 
Heilung stehen, man kein Recht hat, von den Siiureausschei 
dungsverhiiltnissen im Urin aus Schliisse beziiglich einer Al 
kalose resp. Acidose zu ziehen. 

Auf Grund meiner Untersuchungen iiber die tetanigene 
Wirkung sauren resp. alkalischen Phosphats finde ich, wie 
Satvesen, Hastines & Mc und wie ar & 
Opin keinen nachweisbaren Unterscheid in der Wirkung dieser 
2 Salze. G. meint jedoch, dass man bei genauer Durchsicht 
meiner Versuchsprotokolle findet, dass das basische eine sogar 
viel stiirkere tetanige Wirkung als das saure ausiibt. 
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Wie G. meine Versuche auf diese Weise auslegen kann, 
ist mir ganz riitselhaft und muss sich sicher auf einem Mis- 
verstiindnis seitens G.'s beruhen. Meine Versuche pp. 72—74 
zeigen mit aller wiinschenswerten Deutlichkeit, dass eine an- 
dere Conclusion, als zu der ich gekommen bin, unzuliissig sein 
wiirde. 

Meine Auffassung, dass NH,Cl — als Siiure — auf die 
tetanischen Symptome durch ein verbessertes Ca** vorteilhaft 
wirkt, nimmt G. schliesslich als Beweis dafiir, dass ich in 
diesem einen Punkt die Alkalosetheorie fiir richtig hielte. 
Hiergegen muss ich protestiren. Ich habe in meiner Arbeit 
ausdriicklich den wissenschaftlichen Irrtum betont, von der 
niitzlichen Wirkung der Siuretherapie aus auf eine primiire 
Alkalose als Ursache der infantilen Tetanie zu schliessen. Die 
Auslésung des tetanischen Symptomenkomplexes beruth, meine 
ich noch immer, auf einem herabgesetzten Ca**, nicht, wie G. 
behauptet, infolge einer Blutalkalose, sondern infolge der vor- 
handenen Hypokalkaemie als solcher. 

Wenn ich es fiir nétig gehalten habe, mit diesen wenigen 
korrigirenden Bemerkungen an die Offentlichkeit zu treten, 
so geschah das deshalb, weil ich festzustellen wiinschte, dass 
G.’s Referat in keinem Punkt die Forderung erheben kann, 
ein objektiv wissenschaftliches Referat zu sein, sondern dass 
es eine Form der Polemik ist, die nicht in ein referirendes 
Zentralblatt gehort. 


Proceedings of the Pediatric Section, Stockholm, 
1925—1927. 


Edited by 
N. MALMBERG, 


Secretary to the Section. 


Meeting October 16, 1925, at »Allmanna Barnhuset». (Prof. Jundell.) 


1. Various matter pertaining to the section. 


2. I. JuNnDELL: a) Case of hemiplegia; 
b) Case of infantile spastic diplegia in connection 
with scarlet fever; 
c) Two cases of encephalitis (poliomyelitis?). 


3. G. JAcoBsOHN: Case of meningitis of unknown etiology. 


4. <A. HoéseR: Two cases of scurvy. 


Barbro and Viola G., born Feb. 12, 1925. Weight at birth 
respectively 2,115 and 1,965 grm. They were admitted without 
the mother to »Allméinna Barnhuset» March 18 the same year. 
Their weights were then 2,800 and 2,400 grm. respectively. At 
first they were given 300 grm. breast-milk and 300 grm. butter 
gruel. From their fourth month they were given butter-gruel 
only. On Sept. 23, 1925, six months after admission and four 
months after the change in diet as stated above, Viola presented 
symptoms of scurvy. The diagnosis was confirmed by réntgen 
examination. The clinical diagnosis of scurvy could not be made 
in Barbro but rdntgenological examination of her knee-joints 
showed clear scorbutic changes. The careful observation under 
which these twins were kept during the latent period gives to 
them an added interest. 
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The quantity of */s butter gruel which had been 100 X 6 


from '*/s was increased on */9 to 150 X 6. Sept. 17 whole gruel, 
200 X 5. Viola was given cod-liver oil, April 2 a tea-spoonfui 
daily, May 6 two tea-spoonfuls and June 8 three tea-spoonfuls 
daily. No anti-scorbutic juice. The added energy in Barbro’s 
case amounted to 170 calories pr kg. body weight decreasing to 
105 cal. pr kg. and in the case Viola 200 cal., decreasing to 
145 cal. pr kg., always 30—50 cal. pr kg. more for Viola than 
for Barbro. 

The increase in weight and height will be clear from the 


table. 
Height in Weight in | Ca mgm. % P mgm. % 
em. kg in blood in blood 
Date Date 
Barbro | Viola |Barbro!| Viola 3arbro! Viola Barbro Viola 
| 
21/3 | 47.5 44 2.8 2.4 27/s 10.9 11.1 5.9 6.1 
462 | 46 | 3a | 27 
sad 50 49 3.4 3.0 
/s | 58 51 | 37 | 34 
15/5 | 54 62 | 40 37 | % | 10.7 | 120 38 | 2.6 
Ye | 65 | 54 | 48 | 40 | % | 88 | 102 | 45 | 58 
| 555 | 545 | 48 | 43 
"/y 57.5 57 5.1 4.6 
18/, | 58 57 5.4 4.7 8/y 8.3 10.0 3.9 5.0 
59 57.5 0.6 5.1 
| 61 595 | 57 | | | 84 | 104 
V/g 62 60 5.9 5.4 
15/9 62 60 6.3 
Yio | 63 61 6.7 6.1 sat 8.0 11.0 4.8 4.2 
| 63.5 63.5 7.1 6.6 


The weight as well height-curves have had a similar course. 
| Both children doubled their weight in 3 ‘/: months, to wit, in 

109 and 104 days respectively and trebled it in 7 months (221 
and 215 days respectively). The bigger figure of the two refers 
in both cases to Viola who yet weighed less at birth but had 
been given more food. The average increase per days was in 
the first quarter 23 grm. for each of them, in the second quarter 
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18 grm. and in the beginning of the third quarter 20 grm., a 
marked rise but not excessive for premature children. 

These twins belonged to Professor JUNDELL’s investigated 
series of rachitis, the first part of which was published in Acta 
Pediatrica Vol. V. They were examined under X-rays (wrists, 
Dr. AKERLUND) once every month and in the 6—7th month a 
slight rachitis became evident in Barbro. During the 8th month 
the appearance of scorbutic bony changes became evident in the 
knee-joints in both cases, less clearly in the wristbones. The 
bones in the knee-joint were shaped like a chisel and in the 
tibia in particular the different characteristic zones could be seen 
in the epiphyses: zones rich in calcium and outside these decal 
cifiled zones. These changes were more in evidence in Viola 
than in Barbro. 

Motions were generally normal, once or twice daily. Afte1 
an acute infection in June, suppurating otitis media in Viola 
and a pyelocystitis in Barbro, the temperature was now and then 
subfebrile. Barbro was given urotropin, 0.1 grm. X 3, stopped 
July 22. On Aug. 5 besides white cells a few red blood-corpuse 
les were also found in the urine. Subsequently occasional red 
blood-corpuscles were constantly found in the urine. 

When subsequently on Sept. 23 suspicion of scurvy arose 
on account of local symptoms from Viola’s knee — fixed in flexed 
position, tender, on grasping the knee the shoulder-girdle was 
lifted up — both girls were found to have solitary red blood 
corpuscles in the urine and positive RUMPEL-LEEDE’s symptom in 
addition to a secondary anaemia, Hgbl. (Autenrieth) 57 and 61 % 
respectively, red blood-corpuscles 3.4 and 3.8 millions respectively. 

We are thus dealing here with two cases of scurvy on the 
border-line between the latent and the manifest stage. The cases 
give me reason for emphasizing the following points: 

1) The diagnosis in these cases was definitely settled by the 
aid of réntgenological examination. It is far from the fact, as 
stated in CZERNY-KELLER’s hand-book, II, p. 57, that this exami 
nation should be of no avail in early cases. The point is, how 
ever, not to look for sub-periosteal haematomata, etc. but for 
changes in the epiphyses of the long bones, — described by 
WIMBERGER and patho-anatomically explained by me — first of 
all the tibial epiphysis of the knee-joint. 

At a certain time, therefore, the diagnosis of scurvy could 
be clinically made in one of two twins but not in the other. In 
such cases (a good many have been published) the »non-scor 
butic> twin cannot obviously be recognised as such without 
expert réntgenological examination. 
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2) The two twins had been living under identical conditions 
except that the smaller of the two had been given an additional 
amount of cod-liver oil. On this account and as otherwise the 
same absolute quantity of nourishment had been given to both 
of them, the smaller of the two, Viola, came to obtain a rather 
greater supply of energy per kg. body-weight (up to 50 cal. more). 
The increase in height was not optimum in either of them. It 
is not impossible that the reason of the more rapid development 
of scurvy in Viola may be sought in the cod-liver oil she ob- 
tained (Movuriquanp) or in her luxury consumption of food. 

3) Figures are submitted in the table for the calcium and 
phosphorus content in the blood-serum during the development 
of the scurvy (the determinations have been done be Dr. WEspD- 
LING; as to method and normal figures, see Acta Pzdiatrica IV, 
p. 235). It would seem to be clear from this that there has been 
no alteration of these figures in any particular direction during 
the development of the scurvy. 

4) During the first two months after admission the twins 
were each given 420 c.c. of milk, of which 300 e.c. breast- 
milk. During the following 4 months they were only given 
240—320 c.c. cow-milk corresponding to 6—8 decilitres of a 
*/5 quantity butter-gruel. Although these 2.4—3.2 decilitres were 
summer-milk they have yet evidently been insufficient for protec- 
tion against scurvy. The quantity was of course small and in 
this case the original vitamine quantity might have become reduc- 
ed in different ways. In the first place the milk that the child- 
ren had in the evening might very well have been two days 
old. Evening milk from the farms is brought to Stockholm the 
following day in the forenoon together with that day’s morning 
milk, placed in cold storage and distributed early the next morn- 
ing. In that way some of it will be fully two days old by 
the evening. PLATENGA has shown the injurious effect of this on 
the C-vitamines. At the preparation of the feeds the milk, heated 
to 40° C., has further been mixed with the boiling-hot butter- 
gruel, the mixture then being put in bottles, which only after 
half an hour or so have been placed ia the refrigator. This 
mode of procedure has no doubt still further reduced the C- 
vitamines in the milk. Had the milk in this case not been 
summer-milk but winter-milk, which I have shown to be almost 
devoid of C-vitamines, the incubation time would probably have 
been shorter than 4 months. 

5) These cases illustrate once more that infantile scurvy is 
a disease arising as soon as certain conditions, fairly well known 
but not sufficiently heeded, are allowed to prevail. 
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5. K. Wespiine: Case of STILu’s disease in a girl, aged 9. 


Patient was quite well without any complaints until July 
1923. No known exposure to tuberculosis. Tonsillectomy per- 
formed prior to July 1923, at which time she developed an in- 
siduous fever (up to 41° C.); was running a temperature for six 
weeks without any swelling or pain in the joints. At the same 
time she had some »intestinal infection» of unknown nature, no 
diarrhoea but abdominal pains, treated with medicine. When she 
had been up for 8 weeks her ankle-joints began to swell and 
soon afterwards wrists, finger- and elbow-joints. Was up and 
about the whole year of 1924 with swollen joints but no spon- 
taneous pains exept on movements. The symptoms showed no 
signs of periodicity. 

Was admitted to »Allmanna Barnhuset» Aug. 18, 1925: 
General condition very bad. Pale; condition of blood normal. 
Marked atrophy of muscles. Nearly every joint in the whole body 
was markedly swollen but not hot, very tender on pressure and 
fixed in a medium position. Only left elbow-joint and wrist, 
both knee-joints and ankle-joints could be moved passively under 
anaesthesia, at other times movement caused pain. Right elbow 
joint could be moved to 45 degrees. Shoulder- and hip-joints 
fairly free. Cervical column permits of movement in the saggital 
plane but no rotation of the head. 

Lymphatic glands: aggregations of glands in groins and axillae 
of fairly soft consistence, the size of half a walnut besides numer- 
ous glands up to the size of peas, not tender and freely mobile. 
In the neck some glands, the size of peas. Nothing abnormal! 
about the heart; spleen not palpable and nothing of note as 
regards other internal organs. W.R. negative. Pirquet and 
Moro negative twice. Normal time of bleeding. Blood culture 
negative. Treatment by injections of colloidal sulphur (Collobiase 
Dausse */s c.c. every other day for a month) caused oedema 
which disappeared on the treatment being stopped. No improve- 
ment worth mentioning. Slight improvement in the general con- 
dition was obtained by treatment with the quartz lamp. Nothing 
abnormal was detected on special examination of ears, nose 
and throat. 

A lymphatic gland was extirpated; on histological examination 
this showed a subacute and acute hyperplastic lymphadenitis 
with an indication of small abscesses and necrobiotic processes 
in the germ-centres. Staining for fibrin proved negative (HENSCHEN). 

Radiography showed no destruction of joint surfaces or car- 
tilage but marked decalcification. 
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Although the spleen is not enlarged it would seem to be 
abundantly clear that we are dealing with a case of arthritis de- 
formans of STILL’s type. The indication of abscess formation in 


the lymphatic gland supports the 
view of the case having an infectious 
origin. 


6. K. Wespiine: Case of renal 
calculus in a boy, aged 12. 


C. W. HeErwitz: Case of rachitis 
tarda (osteomalacic form). 


Girl, aged 6 years and 8 
months. No known family history. 
During the first year of life was 
fed almost exclusively at the breast. 
Since then has probably not taken 
any particularly great quantities of 
milk. Commenced to walk when 
one year old and to talk at 1 '/s. 
Has appeared to be well until four 
years ago. Since then she has not 
grown appreciably. Her mental de- 
velopment is said to have proceeded 
in the main normally. For the 
last two years increasing fatigue. 
Has been bed-ridden during the 
last year. Been unable to stand 
for the last six months. Especially 
during the last six months but also 
before been showing signs of frac- 
ture of the extremities on slight 
trauma. Nothing further is known 
as to details of other diseases or 
the body-weight. Condition July 4, 
1925: Body weight 9,620 grm. 
Height 81.5 cm. Length of legs 
about 16 em. (in normal children 


of 7 about 24 em.). Length of forearms about 12 em. (normally 
about 16 em.). Head circumference 49.5 em. 

On admission to hospital patient was unable to turn in bed 
and the slightest movement of the limbs were very difficult and 
often impossible on account of multiple fractures. Unable to 
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stand. Can sit with dificulty and then only by supporting hersel/ 
on her arms. Fig. 1. 

Muscles markedly atrophic. Haemoglobin (Sahli) 65. Red. 
bl. corp. 2,270,000. White 3,800 of which 2% eosinophils. 

Pirquet negative. Nothing abnormal about the skull. No 
»rickety rosary». No enlargements of epiphyses. Numerous frac 
tures of the long bones, some of them united, often in mal 
positions. Legs perfectly straight. Teeth normal. Spinal column 
nothing of note except that the promontory extends lower down 
and further forwards in the small pelvis than is usually the case 

No clinical signs of depressed function of the thyroid gland 
Sclerotics not blue. Internal organs normal. Calcium in th 
blood 10.1 mgm. pr cent. Phosphorus 6 mgm. pr cent. Radio 
logical examination: surveying pictures of the skeleton showed : 
generalised marked paucity of calcium, poor lamellae structure: 
arid thin corticalis. Fractures present of most of the long bones 
Rachitic changes present at the diaphyseal ends of radii. Amon, 
the wrist-bones only the capitatum and hamatum have got thei! 
nuclei developed. Thin layers of periosteum are only to be found 
in a few places on the metacarpal bones. (G. ReENcK.) After tw: 
months’ treatment with phosphorus-cod-liver oil and the quart: 
lamp there was considerable improvement clinically as well as 
réntgenologically. Calcification in the bones much _ increased 
The blood calcium after 2 months 9.6 mgm. pr cent and phos 
phorus 4.4 mgm. pr cent, thus still normal values. 

The history in this case is of course incomplete, as data 
concerning heredity, among other things, are lacking. The clin 
ical history here is that of a child, aged 7, who seems to hav 
been in good health until the age of 3 or 4 and whose weight 
at present is that of one l-year old and whose height is that 
of a 2-year old. Otherwise it is only the skeleton that shows 
signs of disease. As the purely rachitic changes of the epiphyses 
appear fairly slight and there are numerous spontaneous fractures, 
the possibility of osteogenesis imperfecta may be discussed. As 
we all know there exists a considerable confusion as regards the 
terminology of skeletal diseases of childhood. The congenital form 
of osteogenesis imperfecta is well known. It was described as early 
as 1716 by CHAUSSIER and was named by Vrolik in 1845. Such 
cases end fatally almost without exception before 3 years of age. 
In this true form of osteogenesis imperfecta the bones are norm 
ally long because the echondral bone formation is on the whole 
unaffected, while. the periosteal bone formation is in the main 
impaired. Further, the bone nuclei appear at the right time 
Already on this account the disease can be excluded in the 
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present case, which concerns a dwarf who has only got two bone 
nuclei in the wrist, i.e. what is normal for children of, at the 
most, 2 years of age. We do not know the condition of the child 
it birth but the condition during the first three years of life is 
definitely against a congenital osteogenesis imperfecta. 

The so-called osteogenesis imperfecta tarda may further be con- 
sidered. Behind that name we find a_ hereditary, generalised 
friability of bones with its onset in adolescence and of unknown 
rigin. It is suggested by Looser that this condition and the 
congenital osteogenesis imperfecta are different manifestations of 
the same disease. He refers to the similar patho-anatomical 
changes as evidence in support of his contention. The assump- 
tion is further supported by the clinical picture in those cases 
of congenital osteogenesis imperfecta which have reached an unus- 
ually high age (e.g. ScHABAD’s case, 10 years). The so-called 
idiopathic osteopsathyrosis is probably the same condition as osteo- 
genesis imp. tarda and therefore probably also identical with the 
congenital form of osteogenesis imperfecta. The case of conge- 
nital osteogenesis imperfecta, published by A. JOHANNESSEN in 
1919, had blue sclerotics which is of common occurence in 
osteopsathyrosis idiopathica». This is also in favour of an in- 
timate connection between the three »diseases». We can elimi- 
nate therefore from the discussion, on differential diagnosis, 
osteopsathyrosis idiopathica» and »osteogenesis imp. tarda» from 
very much the same reason as osteogenesis imp. congenita. Fin- 
ally, then, we have to choose between rachitis tarda and osteo- 
malacia juvenilis. It has been more and more agreed upon that 
these two names imply the same condition (VoGr). This means 
that one has returned to the view on this matter advanced by 
TrRoussEAU and LASEGUE in the middle of the last century. 
LoosER, VocT and others have emphasized the conformity existing 
between the patho-anatomical changes of the two diseases. 
v. RECKLINGHAUSEN has pointed out the frequently simultaneous 
occurrence of rachitic and osteomalacic changes. The connection 
with those cases of rachitis described as occurring in adult life 
(LopstEIN ec.) has also been emphasized. It will not do to 
look upon the occurrence of epiphyseal enlargements as a different- 
ial criterion from osteomalacia as this condition as well as 
rachitis attack the whole skeleton and the seat of intensity of 
the changes varies within this according to where the greatest 
intensity of growth or the greatest functional strain is to be 
found. The clinical picture and the réntgenological findings in 
the case described agree well with an osteomalacic form of 
rachitis tarda. The normal amount of phosphorus in the blood 
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may seem peculiar. No importance can be attached to this 
in the present case, however, as there were fractures in the pro- 
cess of union. According to American investigations such frac- 
tures are said possibly to increase the blood phosphorus. 


8. G. JAcoBsoHN: Case of bronchiectasis. 


Meeting, Nov. 14, 1925, at "Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt”’. 
(Professor Wernstedt.) 


W. WeERNSTEDT: Case of chronic arthritis with pericardial adhe- 
sions, improved after sulphur injections. 


2. A. WALLGREN: On parotitis-meningitis. 


Meningeal irritation is no unusual complication of epidemic 
parotitis. As to a certain extent characteristic of this form oi 
meningitis may be mentioned the inconsistency existing between 
the clinical symptoms, frequently of very little prominence, and 
the findings in the cerebrospinal fluid. This occasionally holds 
a considerably increased amount of mononuclear cells; at any 
rate these cells are generally in the preponderance. The findings 
therefore are similar to those present in tuberculous meningitis. 
The cerebral symptoms arise either concurrently with the paro 
titis or else after the fever associated with this has gone down. 
In rare cases the disease may set in with meningitis, the paro- 
titis appearing first one or several days later. In one case, where 
puncture was made on the second day of disease, the cerebro 
spinal fluid was faintly turbid with mononuclear cells. At that 
time there was as yet no infection of the salivary glands. It 
was first on the third day that one of the parotid glands was 
clearly swollen. The prognosis in parotitis-meningitis or encephalo 
meningitis is good almost without exception. When the cerebral 
symptoms are in the foreground the parotid affection is easil) 
overlooked, more so as it may be very little in evidence. In 
some cases there is only some tenderness localised to certain 
salivary glands without any swelling of them. To avoid over. 
looking a parotitis it is advisable to make it a rule always to 
palpate the salivary gland regions in acute meningitis. The 
following is a case favouring the assumption that a parotid affec- 
tion may manifest itself entirely as a meningitis. The eldest 
child in a family was taken ill with typical parotitis. Three 
weeks later the two other children were taken ill within a couple 
of days of each other with fever, severe headache and vomiting. 
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In the younger one of these children there were clear signs of 
parotitis the following day, in the other one no affection of sal- 
ivary glands, orchis or pancreas could be demonstrated either be- 
ore or during the whole period of disease. On lumbar puncture 
in this child a few days after the onset of disease the cerebro- 
spinal fluid was found to contain 520 mononuclear cells pr c.mm. 
[There was then no stiffness of neck, nor any positive Kernig 
signs. In the other child lumbar puncture was not done until 
14 days after onset of parotitis, the fluid then containing 8 
mononuclear cells. In both cases recovery was rapid. We are 
dealing here, then, with two brothers who fall ill at the same 
time, three weeks after parotid infection having occurred in the 
family, with meningeal irritation; in one of them there was a 
simultaneous parotitis but not in the other. The meningitis in 
this case was of the type characteristic of parotitis-meningitis. 


3. A. WALLGREN: Contribution to the etiology of congenital stridor. 


I. B., born Nov. 26, 1924. Bottle-fed. Since birth inspira- 
tory stridor. Was examined at the age of 2'/2. Well developed. 
Inspiratory stridor without dyspnoea or cyanosis in supine posi- 
tion. In prone position aggravation of stridor with cyanosis. 
On inspection of the pharynx some pathological formation of 
greyish colour was just seen behind the posterior pillars of the 
fauces. By a pair of forceps one was able to lift up this forma- 
tion and pull it forwards; it was then found to consist of a solid 
tumour, quite the size of an almond and with a long pedicle, 
extending from the area just below the left tubal opening. Ex- 
tirpation. Freedom from symptoms followed. Histological exa- 
mination of the tumour showed a cartilaginous fibroma, probably 
some malformation of a branchial pocket. 


!. §. RANKE-S. G. HELLSTROM: 2 cases of acute lymphatic leukaemia. 


Case I. Boy, aged 10'/2. Admitted to the medical clinic 

Nov. 2, 1925. Parents in good health. The fourth child among 

5 brothers and sisters who are all, except himself, well. Breast- 

fed child of normal development. Has had diptheria, measles 

| and whooping-cough. Five weeks ago was taken ill with aching 
pains in the right thigh and buttock. This pain subsided entir- 
ely after two days, patient again being up and about. On the 
third day there was pain in the left thigh and knee and after 
a day or two pain set in in the back. Ever since then been 
in bed with pain shifting about here and there. *Has felt tired 
and poorly. According to the mother his joints are not supposed 
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to have been enlarged but she has not thought of paying parti 
cular attention to them. His temperature had not been taken 
until the last week when it was 38°.2—38°.6 C. Yesterday 
patient complained of definite pains in the neck. 

Present condition: Tall boy of about normal weight. Genera! 
colour of skin normal but complexion pale. Subcutaneous tissue 
scanty and flabby. Is holding his back stiff and unyielding 
On attempts at bending forwards considerable pains in the lumba: 
region. No tenderness on pressure of the spinous processes 
Slight pain elicited on jarring the spine. Joints otherwise nor 
mal. Bones normal. — Lymphatic glands: at the mandibula 
angle on both sides a gland the size of a bean, along the sides 
of the neck a few glands as large as peas and in the groins 
glands quite as large as peas. Tonsils: of medium size with 
crypts. Lungs normal. Heart: 8'/2 + 3'/2 em.  Parasternal 
dalines in the Ist interspace extends 3 cm. on both sides. Soft 
systolic murmur over the base. The 2nd pulmonary sound accen 
tuated. Spleen: Can be felt just below the costal margin, extend: 
internally to a finger-breadth inside the mamillary line. Feels 
firm; the edge sharply outlined. Liver: Can be felt in the mam 
mary line 3  finger-breadths below the costal margin, in thx 
middle line quite 3  finger-breadths above the umbilicus, disap 
pearing upwards below the left costal margin. Urine: No albumii 
or reducing substance. The sediment contains salts, Reflexes. 
normal. The facial phenomenon faintly positive in the lowe: 
branch. 


Blood analysis : 
3 6/ 12 


il il 11 
Red blood corpuscles . . 3,600,000 3,700,000 3,000,000 
White » » = 37,200 35,200 79,000 
Haemoglobin. ..... 73 % 68 % 64 % 

Differential count: 

Neutrophils ...... 3» 5 » 1 
Large lymphocytes .. . 78 » 81 76 
Small » eos 19 » 14 » 23 » 


Réntgen examination: The width of the aortic shadow 4.5 em 
Rounded glands in both hili, measuring about 6 cm. in width 
Increased density in the bifurcation. Parasternally there is an 
opacity, about 1 em. wide, in the Ist space. Posterior media 
stinum free. Lungs normal. 
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Case II. Girl, aged 4'/2. Grandmother has got »anaemia 
ind too many white blood-corpuscles». Normal development. 
n the latter part of the summer patient began to get pale. On 
\ug. 11, 1925 she had an accident, fracturing her skull with 
‘consequent fits of spasm lasting for a couple of minutes. At 
he same time she developed a haematoma which became infected 
and when incised, haemorrhage ensued which was difficult to 
‘ontrol. After that she became intensively pale. There has been 
no rise of temperature until the last week, when all the four 
brothers and sisters were taken ill with nasal catarrh and cough. 
[he patient's temperature has continously kept between 38° and 
9° C. Has complained of abdominal pains off and on for the 
ast month. 

Condition Sept. 27, 1925. Slimly built, exceedingly — pale. 
in the neck a couple of enlarged glands not quite the size of 
nuts and in the groins similar glands as large as grains of rice. 
On the front aspect of the legs there are a few blue-red spots 
as large as peas, but otherwise no cutaneous bleedings. Heart: 
61/2 +2 em. Systolic murmur, loudest at the base. Occasional 
ronchi in the lungs. Abdomen: Liver and spleen not palpable 
(during the whole of the first month). Urine normal. Blood, see 
below. Temperature 38°.5 C. 

On the following day repeated attacks of vomiting and 
general condition exceedingly bad. Blood transfusion: 280 c.c. 
of citrated blood from the mother. During the transfusion patient 
collapsed for two minutes. Then rapidly improved. Had no rise 
of temperature from Oct. 10 till her discharge Oct. 29. Was re- 
admitted on Nov. 11; temperature during the last week had been 
38°—39° C. Vomiting; general condition much affected. Glands 
in the neck at least as large as nuts. Both liver and spleen 
can now be palpated at the costal margin. Blood-transfusion of 
150 ec. A few hours after this the nose began toe bleed, 
repeated the next few days. Patient died on Nov. 14. The 
blood-picture will be evident from the subjoined table. During 
the last month there have been numerous pathological forms of 
cells among the lymphocytes, with lighter nuclei and more scanty 
chromatine net, as well as a great number of large lymphocytes. 

Discussion: During the first three weeks of her stay in 
hospital patient presented the picture of a grave anaemia with 
leukopenia and relative lymphocytosis with absence of nucleated 
red cells and with no enlargement of glands, liver and spleen. 
These symptoms, inter alia, favour the diagnosis of aplastic 
anaemia (EHRLICH). Since the patient, however,*had recovered 
from her almost moribund condition after the first blood-transfusion, 
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all the classical symptoms of lymphatic leukaemia appeared: ab- 
solute and relative lymphocytosis, enlargement of lymph-glands, 
liver and spleen as well as haemorrhagic diathesis. 


‘Red. blood-| White bl. Nucleated 


Date Higbl. | corp. pr | corp. pr Lgmphe Lausceyt. red cells pr 
| je | cytes je yo 
cmm. | ¢.mm. 400 white 


| | 
27/4 17.4 | 1,300,000} 10,600 96 4 0 


29/, 43 1,950,000' 4,000 95 5 0 
3/10 42.3 | 1,710,000} 3,700 96 4 0 
10 34 | 1,780,000 4,300 95 5 0 
14/1 44 2,198,000, 5,900) 94 6 1 
21/19 52 2,370,000, 25,000 96 4 6 
24/19 50 2,300,000) 53,400 31/2 3 
2/19 46 -2,200,000' 106,000, 99 1 5 
May 28 | 1,580,000 66,000 99 1 0 
5. W. WeERNSTEDT: Case of HirscHsPRUNG’s disease. 


6. U. HsArne: Short review of Turpin’s treatise: » Tétanie infantile». 


Meeting Feb. 5, 1926 at ’Allmanna Barnhuset”. (Professor Jundell.) 


1. C. GyLLensvArD: Remarkable progress of case of diabetes treate: 
with insulin. 


I. JuNDELL: Prophylactic and therapeutic attempts with maternal 
blood-serum. (Published in Acta Peediatrica, Vol. V, 1926) 


bo 


3. W. Herwitz: On GYLLENHAMMAR’S prepared food »havremust». 
(Published in »Hygienisk Revy», 1926). 


4. I. JunpELL: Case of hypoplasia mandibulae. 


or 


N. MAutMBERG: Demonstration of an oral- and nasal protector o/ 
aluminium. 
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Meeting March 5, 1926 at "Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt”. 
(Professor W. Wernstedt.) 


S. G. Hetustrém: Case of cerebral tumour. 


G. W. female, aged 5 years, 7 months. The third child 
f 4. The two last are twins, born at the right time. Weight at 
birth nearly 2 kg.; the twin-sister weighed about 1 hg. less. 
Nothing of interest as regards the family history. Normal deve- 
lopment. Measles in 1923. 

In November 1925 all the children were taken ill with 
vhooping-cough, a fortnight prior to admission of the present 
cease with the whoop which still remains. In the beginning of 
December patient was noticed by her surroundings to begin to 
squint, her right eye being drawn inwards. A few days before 
Christmas she began to walk unsteadily; her left leg did not 
earry her. On Christmas-eve patient was also seen to fumble 
with her left arm, helping to lift this with her right hand. Had 
been talking slurringly for one week before admission. No spas- 
modie contractions, no unconsciousness, had been complaining of 
pain at the back of her head. 

She was admitted to the hospital Dec. 26, 1925, her condi- 
tion then being on the whole unchanged except that pareses and 
drowsiness had become more marked. There was no further 
whooping. Two lumbar punctures with an interval of 1 '/: month 
showed nothing but normal conditions. W.R. in blood and 
cerebro-spinal fluid negative. —- Mantoux with old tuberculin up 
to 3 mgm. gave negative reaction. Demonstration of patient: 
A tall slimly built girl. Nothing note-worthy about pulmonary 
and abdominal organs. Her mental state somewhat dulled, she 
is nice and quiet, is complaining now and then of pain at the 
back of the head. Takes an interest in her surroundings but 
soon gets tired. Speech slurred, with a nasal twang but per- 
fectly rational. Examination of cranial nerves: I. Vision and 
fundi normal. V. Corneal reflex on the right side absent. VI. 
Concomitant strabismus; bilateral paralysis of n. abducens. VII. 
Right naso labial furrow obliterated, unable to close her right eye, 
mouth in oblique position; right-sided, facial paralysis. VIII. 
Complete deafness on the right side; no caloric reaction here. 
Unable to maintain her balance on sitting up. Coarse nystagmus 
present. IX. Sense of taste somewhat reduced. X. Pharyngeal 
reflexes abolished, deviation of the uvula to the left. XII. Tongue 
rather sluggish, deviates to the right. Spinal nerves: Motor. Patient 
has a left-sided hemi-paresis. Her left hand in claw position. 
Left elbow extensors almost completely paralysed, flexors not 
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quite so bad. Unable to do any movements in the left shoulder- 
joint. Gross strength in the left lower limb considerably reduced, 
particularly flexors and abductors. — On admission on Dec. 26, 
patient was able to walk by herself, is now unable to sit up, 
looses her balance. Nothing abnormal about the sensory spina! 
nerves. Incontinence of faeces during her whole stay at th: 
hospital. Reflexes. Patellar- and achilles reflexes exaggerated, 
more so on the left side. Powerful ankle-clonus on the left side 
Babinski positive in left foot. Tendon- and periosteal reflexes 
exaggerated in the left arm. 

Discussion: The simultaneous occurrence here of whooping 
cough and cerebral disease must surely be regarded as a chancx 
coincidence. Cerebral damage in connection with whooping-coug! 
generally arises suddenly after a severe bout of coughing, is most 
often of a transient nature and is occasioned by intra-crania 
haemorrhage. The symptoms of this patient began with a right 
sided paralysis of the abducent nerve, to which were gradually) 
added a left-sided hemi-paresis with increased reflexes, positiv: 
Babinski on the left side in addition to paralysis of several o 
the cranial nerves on the right side as well as a left-sided ab 
ducens paresis, faecal incontinence, mental dullness and pain i: 
the hind-head. All these symptoms can be explained by assuming 
a tumour in the pons. The most common forms of pontine tu 
mors in adults are the acustic tumours; these, however, do not 
arise before the age of 20 and have a slow progress, lasting for 
years. The clinical picture in this case has developed in thx 
course of 3 months. In view of the age of the patient and the 
rapidly progressing process the most likely assumption is th« 
presence of a right-sided glioma in the pons. 


2. W. WeErRNsTEDT: Case of chronic ulcerative colitis — thrombosis 
of the inferior vena cava — death. 


The patient, a boy, who had been treated at the age of 
1—2 months at »Sachska Barnsjukhuset» for eczema, was ad 
mitted for the first time to »Kronprinsessan Lovisas VAardanstalt 
in 1919 when 4 years of age, having then for some time been 
suffering from diarrhoea. Had been warded in the clinic also 
on another occasion that same year, the diagnosis both times 
being chronic ulcerative colitis plus anaemia gravis. Ever since 
then the bowels have been troublesome and the boy been very 
pale. Off and on there have been periods, 1—2 weeks, of loose 
mucous and bloody motions; other times been well. Was re- 
admitted at the age of 97/2 after having been ill in bed for a 
couple of weeks with rise of temperature and intestinal symptoms 
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In addition to this, however, there were now also signs of menin- 
gitis. From this meningitis, however, which was of serous nature, 
he recovered completely and was discharged improved even in 
respect to the simultaneous grave anaemia and colitis. Was 
again re-admitted after a year. In the meantime the bowels had 
been given trouble as usual. Ten days prior to admission the 
boy had complained of pains in the right side of the abdomen 
asting for two days, followed by tenderness there on pressure. 
Was in bed all the time with a raised temperature and turbid 
urine, which was very frequently voided. Two days before ad- 
mission severe pains set in in the right groin and the mother 
noticed how the whole right leg swelled up and became numb. 
On admission both lewer limbs were markedly swollen from the 
groin to the foot, the skin being tense and the feet cold. He 
was tender along the inside of the thighs and along the back 
of the legs. There was an extended net of veins over the ab- 
domen. Urine contained pus. On the second day after admission 
patient collapsed and died. At the autopsy the whole colon was 
found to have undergone considerable changes, all the layers in 
the wall being much thickened and the mucous membrane, par- 
ticularly in the lower parts, being the seat of numerous ulcers, 
the size of brown beans and of an appearance as if stamped out. 
Some parts of the gut were wider, others narrower than normal. 
All the renal veins and the renal arterioles contained thrombi. 
From the large efferent renal veins the thrombi continued into 
a large white thrombus filling up the whole lower portion of the 
inferior vena cava and extending down into both the femoral 
veins. 


3. CC. NoRDGREN: Case of ulcerations of the lower limbs on the basis 
of congenital syphilis. 


S. G. Hetustrém: Case of subleukaemic lymphadenosis. 


5. W. WeErRNsTEDT: Case of familial haemolytic icterus. 


The child was taken in when one week old to »Flensburgska 
Vardanstalten» at Malm6 and treated there during the first year 
of life. On admission it weighed 2,670 grm. and was markedly 
jaundiced. At 4 weeks it was still much jaundiced and pale. 
Red blood-corpuscles numbered 1,400,000 and white 14,300. Spleen 
felt just below thorax. Remained very pale during the whole 
stay at the hospital with a tendency to yellow or more yellow- 
brown or green-yellow colour. Marked anisocytosis, poikilocytosis 
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and polychromasia. A sparing number of normoblasts and occa 
sional megaloblasts. The spleen was palpable now and then. 
Thickenings appeared on the frontal bones. 

Was admitted when aged 10'/: to »Kronprinsessan Lovisas 
Vardanstalt» on Dec. 10, 1925. Had complained of headache on 
the 5th of Dec. On the 7th he was so weak as scarcely being 
able to walk. The following day his nose bled but this stopped 
very quickly, he became very weak, grew worse and worse, be 
came irrational and was now and then difficult to manage. Is 
said to have felt hot a few days ago and the day before ad 
mission he had a temperature of 39°.9 C. He has an intensively) 
grey-yellow and pale colour, is complaining of headache and is 
at times confused (was admitted under the diagnosis ?tbe menin 
gitis). A well-marked systolic murmur is heard over the heart, 
loudest at the base, and a short diastolic murmur at the apex 
The spleen is firm and hard with its edge sharply outlined, 
reaching the umbilical plane and 4 cm. below the costal margin 
The liver is not definitely enlarged but there is marked tender 
ness over the liver region. No stiffness of neck or hyperaesthesia 
Haemoglobin 24, red bl.-corp. 1,030,000, white 8,500 (neutrophils 
73%, eosinophils 5.5%), 10 nucleated red on 300 white cells 
Urine of normal colour, not bile-stained, gave negative reaction 
for bile pigments and contained no albumin or reducing sub 
stance. Schlesinger strongly positive. Temperature in the evening 
39°.2 C. On the following day he was given 410 c.c. of citrated 
blood from an aunt of his. During the transfusion patient 
rapidly cleared up and began to look very much better. On 
ordinary iron medication the condition improved relatively rapidly, 
the red blood-corpuscles numbering, a month after admission 
3,720,000, with haemoglobin 54.8% and the white bl.-corp 
10,200—5,000 (neutrophils 35—54 %). Blood taken from patient 
before the transfusion gave positive Wassermann reaction, where 
fore he was given, on Dec. 12, 7 ¢.grm. neosalvarsan. A few 
days later information was obtained to the effect that an aunt 
of the patient had at that very time died in haemolytic icterus 
and that his maternal grandfather and 4—5 of his 7 children 
have a markedly yellow complexion and two of them enlarged 
spleens. The mother’s blood gave a negative Wassermann reaction 
and showed haemolysis already at 0.85 % NaCl. New Wassermann 
on the boy first showed a doubtful reaction and then negative 
reaction twice running. Resistance determination showed on one 
occasion normal conditions and on a later occasion commencing 
haemolysis at 0.65—0.60 and complete at 0.40 pr cent. 
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6. A. Tamm: The faulty pronunciation of the R-sounds and its 
treatment. 


The faulty pronunciation of the R-sounds is often obvious 
ind subject to ridicule and may put obstacles in the way of 
choice of occupation. Not infrequently it brings with it mental 
depression. 

The R-sounds in the Swedish standard language are produced 
by vibrations set up against the teeth by the up-lifted tip of the 
tongue. In some parts of our country the so-called burred r:s 
are used and these are of two kinds: 1) uvula-r:s produced by 
the uvula vibrating against the base of the tongue, 2) root-r:s 
produced as a hissing sound on passage of the air between the 
back of the tongue and palate. Instead of any of these r:s a 
slack r-sound is sometimes used, produced against the front-teeth, 
at other times, again, the so-called lip-r, the sound used when 
calling out »prro» toa horse. Occasionally the r-sound is missing 
altogether and is then replaced by 1, j, v, n or any other sound. 

The r-sounds of the standard language are from hygienic 
point of view to be preferred to the burred r:s which especially 
those of the uvular kind, prevent free access of air to the mouth. 
Faults in the pronunciation of r are of usual occurrence in cases 
of feeble-mindedness, bad attention, reduced motor ability then 
playing a great part. They may also occur in intelligent persons 
with poor talent for languages. The may further occur as a 
result of bad hearing and various organic defects, such as a too 
short fraenum, defect of the palate ete. They may also be 
occasioned by inferior linguistic models. Learning, concurrently 
with the native language, a foreign language where the burred r:s 
oecur may result in the child failing to learn the r produced by 
the tip of the tongue, adopting instead the more comfortable 
burring r. In some cases the slack tip-r or other substitutes for 
r may follow from the children hearing r being pronounced now in 
this, now in that way. In those children disposed to stammering 
this may probably also result from the difficulty in learning two 
languages at the same time. In stammering on the r-sounds 
mental factors generally supply the explanation. 

To prevent the occurrence of faulty r-sounds organic defects 
should be early eliminated and the children be given an oppor- 
tunity of hearing good language spoken. The principle of the 
treatment is to teach the child to adopt the physiological position 
of the tip of the tongue for r and then cause the tip to vibrate; 
this can often be done without difficulty by means of an electric 
vibrator according to directions by FROSCHEL. 
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Meeting May 10, 1926 at "Alimanna Barnhuset”. (Professor Jundell.) 
1. A. Tamm: 2 cases of dumbness. 
2. I. JunpDELL-J. ALmMQuistT: Case of peculiar pigmentation of skin 
3. I. JUNDELL: Case of cerebral tumour. 


4. G. JAcosBsoHn: A comparable study of intracutaneous tests carric 
out with filtrates from scarlatinal-streptococcal and other strepto 
coccal cultures. (Published in Acta pediatrica, Vol. VI, 1926) 


5. C. W. Heruirz: On Leos’ cod-liver-oil emulsion, Grasinol, stan 
dardised in respect to vitamines. 


6. I. JunDELL: Older views on the pathogenetic importance of teething 


Meeting October 1, 1926 at "Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt”’. 


1. Various matters pertaining to the Section. Professor I. Jun 
DELL was elected chairman for the ensuing year, 1926—1927 


2. 8S. G. Hetistrém: Case of encephalitis of uncertain etiology. 


Boy, B. H., aged 1. Weight at birth 4,500 grm. Fed at 
the breast alone for 7 months, normal almost early development, 
learnt to walk with support at 10 months. Previously in good 
health. Family history of no interest. On Aug. 7 a brother, 
aged 7, was taken acutely ill with symptoms of influenza; there 
were no symptoms from the nervous system and he had com 
pletely recovered after one week. On Aug. 13 patient also con 
tracted a slight nasal catarrh and cough with rise of temperature 
to 39°—40° C. On Aug. 14 the mouth was drawn over and 3 
right-sided facial paralysis established, disappearing in 2 days 
On Aug. 15 paresis of the right arm and leg with a coarse tre 
mor off and on in the right arm. After onset of disease patient 
became dull, he no longer babbled and kept his mouth half open. 
Slept a great deal in the day-time but fretted in the night 
There was no obvious tenderness anywhere on the body. The 
temperature fell lytically; afebrile after 3 days. Was admitted 
to the clinic on Aug. 17. Big boy for his age, weight 10.5 kg., 
well covered. No signs of rachitis. Heart and lungs normal. 
Afebrile. Strikingly dull and uninterested. Mouth half open, 
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tongue moves about akwardly and seems mostly to be protruded 
between the lips, facies stiff. Drivels a great deal. Right arm 
shows reduced mobility in elbow- and _ shoulder-joints besides 
ybvious rigidity; fingers are moved in an akward manner but 
patient is able to retain objects placed in his hand. Reduced 
mobility in the right lower limb and hypotonia. The tension of 
the abdominal muscles somewhat reduced. Movements of eyes 
normal. Slow reaction to pin-pricks, alike over the whole body. 
His crying is monotonous and a little weak, stops suddenly and 
returns to his indolent state. -atellar-, plantar- and achilles 
reflexes somewhat brisk on both sides. Cremaster reflexes absent. 
Abdominal reflexes uncertain. Tendon- and _ periosteal reflexes 
elicited on the arms. Pupils react to light. W.R. in blood 
from the mother and patient negative. Lumbar puncture Aug. 
24: pressure 150 mm.; 7 c.c. of a clear fluid were withdrawn. 
PANDY weakly positive, NONNE neg. Cell contents: 4—6 mono- 
nuclear cells pr ec.mm. Sugar: 0.071 mgm. %. The condition 
remained unchanged till Aug. 23, 10th day of disease, when 
a coarse tremor set in in the right limbs, reminding of a para- 
lysis agitans tremor, persisting for several hours on end at inter- 
vals of '/2— 1 hours. The tremor was also present during sleep. 
It abated after a week, later to appear for a while now and 
then; had disappeared entirely after Sept. 6. 

During the six weeks he has stayed at the hospital his con- 
dition has slowly improved. The stiff facies and indolence is 
still present but clearly less marked than it was. His cry is 
more modulated and of normal strength. During the last week 
patient has babbled occasionally and been fidgeting with toys. 
Cremaster- and abdominal reflexes as well as others are normal. 
The paresis in right lower limb less marked; can get up on his 
feet by himself. Rigidity in the right arm disappeared but 
paralysis remains though less marked. Sleep undisturbed. 

The case is explained as an encephalitis. The etiology is 
more difficult to be sure about. In favour of encephalitis leth- 
argica we have, among other things, the acute onset in associa- 
tion with influenza, the changed character, the stiff facies, the 
transient right-sided facial paresis, the myoclonic spasms in the 
right limbs arising on the 10th day of disease and persisting 
for a fortnight and finally the rigidity in the right arm. The 
absence for two weeks of cremaster- and abdominal reflexes are 
not against the diagnosis, as such brief abolition of reflexes does 
not infrequently occur in encephalitis lethargica; in addition to 
this there may even occasionally occur pareses of the flaccid type 
in the extremities. It cannot be excluded, however, that the 
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symptoms may have arisen through some poliomyelitic or other 
virus. Should parkinsonism arise in the future the etiology may 
be settled in favour of encephalitis. 


3. CC. NorpdGREN: Case of endocarditis + mediastinal pericarditis. 


Girl, born Oct. 11, 1918. Previously in good health. Was 

admitted to »Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt» on July 19, 
1926 under the diagnosis haemorrhagic nephritis following angina. 
About 14 days earlier she had had an attack of angina; now the 
temperature was again 38°—39° C and red blood-corpuscles and 
cylinders were found in the urine. For about a week, while in 
hospital, her temperature kept to about 39° C, since then all 
the time subfebrile. Her nephritis was of mild nature, neve! 
more albumin than ‘'/2 pr mille. Already on admission ther 
yas a faint systolic murmur over the heart and a somewhat 
enlarged cardiac area (9 + 3 em.), no accentuation of the 2nd 
pulmonary sound. Typical mitral regurgitation gradually deve 
loped with a marked systolic murmur at the apex, accentuated 
2nd pulmonary sound and a somewhat enforced apex beat. About 
one mouth after admission there was some dullness in front over 
the left lung with somewhat weakened breath-sounds; the lung 
yas otherwise clear. Skiagrams showed a diffuse opacity outside 
the cardiac shadow in the left 2—4 interspaces, sharply outlined 
on oblique projection but blurred on antero-posterior projection 
On subsequent réntgenograms this opacity is shown to have re 
duced in extent and the cardiac shadow shows a jagged uneven 
outline. Concurrently with the dullness over the lung the heart 
rhythm became one of triplet variety and a diastolic murmur was 
heard on the medial aspect of the apex, varying very consider 
ably in strength. There have never been any friction sounds, 
nor any symptoms such as pain or dyspnoe, nor any enlarge 
ment to the right or cyanosis or systolic indrawing or any symp 
toms of congestion. Tuberculin reaction negative and W.R. in 
blood-serum negative. 

This case will probably have to be diagnosed as an acute 
endocarditis which had left behind a mitral insufficiency besides, 
mainly detected by réntgen, an external exudative pericarditis of 
fairly mild extent. 


4. W. Wernstept: Case of congenital pulmonary stenosis with 
complicating endocarditis in an infant. 
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5. C. W. Heruttrz: On Rosenthal’s and White's tests of the liver 
function (bromine sulphaleine test) in infants, especially in icterus 
neonatorum. (Published in Acta Pediatrica Vol. VI, 1926) 


6. W. WernstEDT: Experiences from a journey to England for the 
purposes of study. 


Meeting Nov. 6, 1926 at ’Allmanna Barnhuset”’. 


1. N.MaALmBera: Case of congenital athyreosis. (Published in » Svenska 
Liikartidningen> 1926) 


2. A. WALLGREN: Icterus catarrhalis in breast-fed infants. 


For the last two years an epidemic of icterus has been going 
on in Gothenburg. Its clinical manifestations are like those of 
so-called icterus catarrhalis. At ordinary times only one or two 
such cases are admitted in the course of a year to the children’s 
hospital in Gothenburg. Since the onset of this epidemic almost 
100 cases of that nature have been admitted. At the present 
time the disease is most prolific in the outskirts of the town and 
as late as last week a child aged 3 was sent in from a neighbouring 
village. This child died after five days. The disease is other- 
wise as a rule of very mild nature and earlier we have only 
had two deaths. The post-portem findings have been similar to 
those found by others in this type of disease, namely an acute 
hepatitis. 

It is one of the children that died that I would like to give 
an account of here. At that time the child was a breast-fed in- 
fant a little more than two months old. Catarrhal icterus in 
infants of that age would seem to be a fairly unique occurrence 
and FINKELSTEIN maintains that so far no such case has been 
published. It would also seem to be exceedingly difficult to 
distinguish icterus catarrhalis among the different types of icterus 
occuring at this age, serological as well as bacteriological criteria 
being lacking. The child we are dealing with here was a pre- 
viously healthy breast-fed infant, in which there had been no 
icterus neonatorum. When about 3 weeks old the child was 
taken ill with vomiting, anorexia, jaundice, decolorised faeces 
and dark urine. The condition remained about the same for a 
fortnight after which the symptoms slowly abated. In the middle 
of the period of progressive improvement it sudtlenly had a fit 
of generalised convulsions, followed by paresis and drowsiness. 
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This happened on Nov. 18, 1925. On the 22nd the child was 
brought to the hospital. It was in a soporous state, with une- 
qual pupils, facial paresis and paresis of the right arm and spas. 
ticity of both lower limbs. Obvious but not pronounced icterus, 
bile pigment in urine but faeces of normal colour. Increased 
tendency to bleeding on pricks. Lumbar fluid bloody. W.R. 
and tuberculin reaction negative. Liver 1—2_ finger-breadths 
below the costal margin, spleen palpable. Icterus with cholemic 
bleedings (cerebral haemorrhage) was diagnosed. 

Death took place after 2 days. At the autopsy there was 
a large haemorrhagic area outside the left cerebral hemisphere 
besides subserous bleedings. Liver enlarged with blurred deli 
neation; free bile-ducts. Enlarged spleen. Otherwise no patholog 
ical changes apart from the icteric discoloration of internal 
organs. Microscopical examination of the liver showed partial 
degeneration with disintegration of liver-cells and abundant round 
cell infiltration, especially peri-vascularly. Bile-ducts free. 

This is a case therefore of acute hepatitis. This in itself is 
nothing characteristic of catarrhal icterus. What clinches the 
diagnosis here is the epidemiological connection with other cases 
in the family. Among 6 brothers and sisters 5 had been having 
the acute form of icterus described here. The first child was 
taken ill on *°/s, the second on *'/s, the third on °/9, the fourth 
— the one described here — on 1/10, the fifth on °/10 and the 
sixth on '°/10. Even the youngest member therefore, of the group 
of brothers and sisters, aged 3 weeks, was taken ill while an 
epidemic icterus catarrhalis was going on among them. As there 
is no evidence to the contrary, I think it might be fairly defin 
itely stated that this child, too, had the same disease as the 
others. It should be noted that the child had been fed at the 
breast all the time and that the mother had not had jaundice. 


3. I. JuNbDELL: Attempts at prophylactic treatment of pertussis with 
maternal serum. 

(To be published in detail later.) 

Discussion: A. WALLGREN: On account of the difference often 
occurring in the course of individual cases it is difficult to 
estimate the effect of prophylaxis and therapy in pertussis. It 
would seem probable, however, that there might have been some 
effect in the prophylactically treated cases communicated by) 
JUNDELL and I think such attempts should encourage us to 
further efforts. We are naturally grateful for every new sugges 
tion by which the disease may possibly be prevented in infants 
and as the method seems simple, it can be easily carried out 
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and thereby experience in the use of it soon be extended. As 
the prophylactic treatment by serum against varicellae has been 
mentioned, 1 would like to say that in my experience its effect 
is indisputable, even if the method is very unreliable. Sometimes 
one manages to prevent the disease quite well, other times not 
at all, without being able to find out the cause of the different 
behaviour. I suppose, however, that in this, almost without ex- 
ception, uninportant disease the prophylactic treatment by serum 
is mainly of theoretical interest only, even where, as has been 
the case in my experiments, 60 pr cent of those inoculated, are 
protected. The case is different with pertussis. If it can be 
shown here that only 30 per cent of the prophylactically treated 
children are taken ill, this method of treatment should have an 
extensive field of usefulness in store for it. 


4. A. WALLGREN: Contribution to the question of incubation time 
of erythema nodosum. 


Tuberculin tests (partly intra-cutaneous) on 30 tuberculous 
children before onset of erythema, where erythema nodosum has 
been the first manifestation of tuberculosis, have given a negative 
reaction in all the 19 cases examined prior to the onset of fever, 
and positive reaction in the remainder. Erythema nodosum, 
therefore, is a phenomenon occurring in these cases just at the 
time when the children had become susceptible to tuberculin, 
that is to say, after the incubation time of tuberculosis. In the 
speaker’s opinion this circumstance renders it likely that the 
erythema nodosum here has had the character of a tuberculous 
exanthema. If erythema nodosum is to be regarded as a tuber- 
culous exanthema, it ought not to break out in children infected 
with tuberculosis earlier or later than what corresponds with 
the incubation time of tuberculosis. The incubation time of 
erythema nodosum, therefore, reckoned from the time infection 
with tbe took place, ought to correspond with the incubation 
time of tuberculosis. The latter, according to a tabulation by 
EPSTEIN, is 3—7 weeks in intra-cutaneous tests, in cutaneous 
tests 4—10 weeks. It is clear, therefore, that, if our reasoning 
is correct, erythema nodosum should occur not earlier than 3—4 
weeks after a tuberculous infection and not later than 7—10 
weeks after such infection. A few instances will show this to 
be the case. 

I. Three children in the age of 3, 5 and 7, became infected 
during a railway journey on June 29. On Aug. 3 and 4 respect- 
ively the two eldest children were taken ill with fever, gave on 
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examination positive tuberculin reaction and showed recent and 
definite changes in the hilus. On Aug. 13 the youngest of the 
children contracted fever and a few days later erythema nodosum ; 
it now showed marked sensitiveness to tuberculin and had an 
extensive infiltration in the left hilus. No other source of in- 
fection is known. The interval in this case between the tuber- 
culous infection and the erythema nodosum is 6 ‘/: weeks. 

II. On March 14 a child was taken ill with fever and a 
few days later erythema nodosum appeared. The only source to 
which infection can be traced is the father. He was taken ill 
on Jan. 29 with fever and symptoms of influenza, having pre- 
viously been quite well. He was under treatment at home until 
Feb. 9, when he was sent to the fever hospital under the diag- 
nosis of influenza. There the diagnosis was altered to acute 
pulmonary tuberculosis with plenty of sputum containing bacilli. 
The interval here is, shortest, 4*/2 weeks and longest 6 weeks. 

Ill. An officer on full duty is taken acutely ill on May 5 
with haemoptysis, coughing and sputum containing bacilli. Is 
treated at home till May 22, after that at sanatorium. On May 
30 the eldest child developed fever and erythema nodosum. 
Other source of infection unknown. The father had once before 
been treated at a private sanatorium for a short time but always 
been well since; been free from cough and other pulmonary 
symptoms for 16 years until haemoptysis occurred on May 5. 
Presuming that the girl was infected some time between 5 and 
22 May, the interval is shortest 1 week and longest 3 '/2 weeks. 

IV. The youngest child of the above officer was taken ill 
on July 7 with fever and a few days later erythema nodosum. 
The same thing applies here with regard to the infection from 
the father. The interval is shortest 7 weeks and longest 9 weeks. 

V. A girl, aged 4, was admitted with erythema nodosum 
and tuberculosis of bronchial glands on April 25, contracted a 
fortnight earlier. An uncle is suffering from pulmonary tuber- 
culosis since the new year. The girl visited him for two days 
in the middle of February. No other source of infection known. 
The interval here is about 7 weeks. 

In all these cases, therefore, the interval between the tuber- 
culous infection and the erythema nodosum seems to correspond 
with the incubation time for tuberculosis. These observations 
are further evidence in support of the hypothesis, advanced by 
the speaker in Acta Ped. Vol. V, that erythema nodosum is 
identical with tuberculous exanthema. 

Discussion. H. ERNBERG: As mentioned by the speaker | 
have stated in my work on erythema nodosum that this symptom 


PROCEEDINGS OF THE PEDIATRIC SECTION, STOCKHOLM 379 


complex is an early manifestation of tuberculosis, a sign of asa 
rule a relatively recent infection. It is not perhaps so often 
that one is able to fix approximately the time of infection and 
it was interesting in this relation to hear about the speaker's 
observations. 

I recall, among others, a case I have had under treatment 
recently, where the time elapsed between the infection and the 
outbreak of erythema nodosum is well in accord with Dr. WALL- 
GREN’s cases. It was the case of a boy, aged 1, who was taken 
ill with erythema nodosum. There was every reason for excluding 
infection outside the home. Everyone at home, however, declared 
themselves in good health. Nevertheless I examined all members 
of the household, the parents, a 5-years old sister of the patient 
and two servants. When I had come as far as to the cook I 
found rales in one apex — doubtless a tuberculous infection. 
It was only on closer interrogation that one learnt that she had 
been poorly for a few days 6—8 weeks ago and even coughed 
up a little blood but taken no further notice about it. On closer 
examination the diagnosis of progressive tuberculosis of the lung 
was verified. And there cannot be much doubt that she had 
infected the boy at the time she had been coughing. 

The case also provides an illustration of a matter of prac- 
tical importance, namely how a case of erythema nodosum in a 
family may cause a florid case of tuberculosis to be detected. 
That is an experience I have had several times. 

M. ARBORELIUS: Even in adults with erythema nodosum there 
are circumstances that point to a recent tuberculous infection. 
Among a collection of military patients from the garrison in 
Stockholm most of them were from the country and had no 
tuberculous infection in the family. During their military ser- 
vice the possibility of contracting tuberculosis is increased by 
moving to a big town, lively contact with a great number of 
individuals ete. They developed erythema nodosum earliest 6 
weeks after arrival to Stockholm and generally after 2—3 months. 


5. I. JUNDELL: On anti-rachitic properties of fish (roach). (To be 
published in detail later) 


6. Y. AkerrEN: Peculiar case of congenital heart-lesion. 


Meeting Dec. 6, 1926 at the Swedish Medical Society. 


1. E. Bérricer: Case of malignant(?) ovarial tumour and multiple 
enchondromata in a girl, aged 9. 


N. 


MALMBERG 


2. C. W. Heruirz: On the quartz lamp and its use in pediatrics. 
(Published in Hygiea, 1927) 


B6tTTIGER: Case of foreign body in the oesophagus. 


4. Y AKERREN: Observations on the sinking reaction in chorea. 


5. N. YGBERG: On otogenous sinus thrombosis in children. 


Meeting Feb. 12, 1927 at "Allmanna Barnhuset”. 


1. J. JuNDELL: Further attempts at prophylactic treatment in rachitis. 


2. I. JuNDELL: Case of congenital relative pulmonary stenosis. 


3. W. WERNSTEDT: Some experiences of treatment with convalescence 
serum in measles. 


During 1926 measles was introduced to the clinic on four 
different occasions. On three of these occasions prophylactic in- 
jections of convalescence serum were carried out on children who 
had not had measles. On the first occasion three children were 
treated (age 3 months, 2 and 12 years respectively) with 2 ‘/2, 
3/2 and 5 c.c. convalescence serum respectively, obtained from 
the fever hospital. The injection was done earliest on the 3—4th 
and latest on the 5—6th estimated day of incubation. The 2- 
year old patient was a tuberculous girl who had had her bed 
next to the primary case. None of the children so treated deve- 
loped measles. It should be added, however, that 5 patients 
who had not had measles, were isolated at the fever hospital, 
where they, though not treated with serum, yet did not get 
measles. Two of these children, however, had had their beds 
far away from the primary case in the ward and three of them 
had been in separate rooms. 

The second time measles was introduced DEGKWITZ's protec- 
tive serum against measles was given on the estimated 8th day 
of incubation to two patients (1 and 3 years of age) who had 
not had measles before. One of these children developed measles, 
the other one did not. 

On the third occasion 6 children exposed to the infection 
were injected with convalescence serum (one ‘/2-year old on the 
6th, the others on the 5th day of incubation); the */2-year old, 
one 9 months and one 4 year-old were given 5 c.c., one 2 year 
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and 8 months old was given 7 c.c. of serum. None of these 
children developed measles. 

The fourth time measles was introduced to the clinic a first 
lot of 16 patients were treated (one child 2 months old, one 3 
months, one 10 months, one 1 eyar, ten 1—4 years, one 7 and 
one 10 years of age). All were given serum on the 4th day of 
incubation and all were given a dose of 4 c.c., except the child 
2 months old which was given 3 c.c. Of these 16 children, 
however, two were taken ill on the 16th and one on the 17th 
day of exposure with catarrhal symptoms and two developed a 
rash on the 18th and one on the 20th day. Still another child 
developed a rash on the 18th day of exposure as well as KopLik’s 
spots and conjunctivitis without any rise of temperature. All 
the children had only exceedingly mild symptoms. At the same 
time a 9-year old (on the 17th day of exposure) — not treated 
with serum as he had had measles before also developed con- 
junctivitis, nasal catarrh, cough, KopLIk’s spots and fever but 
no rash. Then a quiet period set in for 10—14 days. After 
that a 3-year old was taken ill with suspicious symptoms (con- 
junctivitis, cough, doubtful Kopiik’s and fever) and an attendant 
who had began his duties scarcely 14 days earlier (not given any 
serum) developed typical measles. In connection with the secon- 
dary abortive cases two more children (one 11 years and one 7 
months old) who had not had measles previously but had been 
admitted to the ward on the 13th and 15th day respectively 
after the primary case, were given 4 c.c. of convalescence serum. 
These children did not develop measles. 

Convalescence serum was thus used in altogether 27 cases 
with apparently good effect, even if not entirely reliable as a 
protection. It is a noteworthy fact that a 4 ¢.c. dose of serum, 
given as early as on the 4th day of incubation, has not been 
capable of protecting children 2 and 3 years old (all secondary 
cases but one were of this age). From the children's standpoint 
this is probably to be regarded as an advantage, as the abortive 
form of measles they contracted was of no risk to them and 
moreover undoubtedly brought with it an active immunisation. 
In view of our aim to prevent the occurrence of house epidemics 
by serum treatment even the occurrence of ever so mild secon- 
dary cases is undesirable. What has happened, therefore, should 
urge us to adopt for this purpose more powerful doses (double, 
treble). Attention should further be drawn to the prolongation 
of the incubation time in all the secondary cases as well as the 
oceurrence, all facts considered, of a morbilloid form in a child 
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not treated by serum and who previously seems to have gone 
through a proper attack of measles. 


4. I. JunpELL: Case of lymphogranulomatosis in infant. 
5. ©. GyYLLENSVARD: On insulin-fattening cures. 


6. C. W. Heruitz: Some experiences concerning the hypoglycaemic 
symptom complex in the treatment of children by insulin. (Pub- 
lished in Hygiea 1927, 


7. C. W. Heruirz: Blood-sugar curves in exudative diathesis. 


Meeting March 18, 1927 at "Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt”’. 


1. C. NorpGrREN: Case of epilepsy of a more unusual course. 


Girl, aged 11, who had her first epileptiform fits at the 
age of 1 year, 4 months. These subsequently continued in the 
form of petit mal and with satisfactory development of the in- 
telligence until the age of 7. Had then a prolonged convulsive 
attack, after which she was in bed for 5 weeks with generally 
some rise of temperature. At the same time there was a sudden 
and marked change in her mental condition; she understood 
nothing, was unable to speak and, according to her parents, 
seemed like an idiot. Since then slight psychic improvement 
but there is still marked dementia; off and on abortive epileptic 
fits mostly in the night. Physical condition normal. Nervous 
system normal. W.R. in blood and cerebro-spinal fluid negative. 

The case is uncommon, as it should probably be regarded 
as a genuine epilepsy where the dementia, contrary to what is 
usually the case, has had an exceedingly acute onset. Yet, a 
complicating encephalitis cannot be definitely excluded. 


2. W. Wernstept: Two cases of chronic interstitial nephritis. 


3. C. NorDGREN: Case of idiopathic osteopsathyrosis. 


Girl, aged 91/2, who gives no history of any known skeletal 
diseases but presents a typical picture of idiopathic osteopsathy 
rosis with repeated fractures (at least 12) after slight external 
trauma and marked deformity of the bones. In addition there 
is hydrocephalus which has not increased during the last three 
years. Mentally she is rather better developed than other children 
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of the same age. Physically she is much behind; weight 11 '/2 kg. 
W.R. in the blood negative, reflexes somewhat increased but no 
real spasticity. Figs. 2 and 3. 

The first undoubted fractures occurred when patient was 
3—4 days old but already at birth considerable skeletal deformities 
were noticed. The case would seem to illustrate the fictitious 
practice of differentiating between osteogenesis imperfecta and 
osteopsathyrosis; these conditions are probably the same disease, 
which manifests itself in the different cases at different ages in 
the patient. 


Fig. 2. 


1. G. Hetustrém: Case of salaam convulsion. 


Boy, aged 8 months. Nothing of interest in the family 
history. Labour normal. Weight at birth 4,100 grm. Breast-fed 
for 1 month, then on bottle. During the first 5 months the 
child showed a normal development, fixed his eyes, reached out 
for things, laughed etc. Soon after the age of 6 months patient 
began to get fits of convulsions of uniform nature, 1—5 per day; 
there have only been 3 days free from fits. Mental state has 
changed. He has become duller, does no longer fix his eyes or 
grasp objects and is balancing his body worse than when 5 
months old. Appetite good. 

Present condition: Big for his age, physically well developed 
boy. Weight 9,400 grm., height 76 ecm. Head circumference 
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eye movements co-ordinated, 
unsteadily. Movements are 
athetotic, 


somewhat sluggishly to light, reflexes otherwise normal. 
Pressure 160 mm., 5 e.c. clear fluid were withdrawn. 


puncture: 


Nonne negative, Pandy faintly positive. 


there were no cells. W.R. 


Fig. 3. 


45 1/2 em., chest circumference 46'/2 em. 


atactic, 


similar to those in a new-born baby. 


MALMBERG 


Does not fix eyes, 


no nystagmus, no pareses. Sits 
spasmodic and somewhat 
Pupils react 

Lumbar 


In 2 ec.c. of the fluid 


neg. While in the hospital patient 


has had 1—3 similar attacks 
pr day. Quite suddenly, 
while awake, patient begins 


to cry with a loud and 
shrill tone as if in severe 
pains. At the same time 


both legs are sharply pulled 
up and strongly flexed in 
the hips towards the ab- 
domen, while the knees are 
bent about 120 degrees, and 
the arms thrown out at 
right angles from the body 
and pressed somewhat back- 
wards in the bed with 
clenched fists. After that 
the head is lifted from the 
pillow towards the chest 
in a slow rhythm as com- 
pared with the lightning 
contractions just mentioned. 
The whole thing only lasts 
for a couple of seconds. 
After an interval of 5—30 


seconds during which patient is lying still and whyning or else, 


as in some _ attacks, 


appears 


unaffected, 


the same process is 


repeated, even up to 36 times in 8 minutes in the most pro 
attack lasted 3 minutes with 12 


longed attack. The shortest 
convulsions. 
a rule 
lose consciousness. 


co-ordinated. 


No 


less intensive at the end of the series. 
nystagmus. 
When the attack was over, patient generally ap- 


The crying as well as the contractions became as 


Patient did not 
The eye movements were 


peared tired and might then fall asleep after a few minutes. 


The case 


is quite characteristic of that described in the 


literature under many different names, such as salaam convulsion, 


eclampsia nutans, epilepsia nutans, 


»secousses» and »bdésartige 
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Nickkrimpfe». It usually occurs at the age of 4—6 months. 
The convulsions may vary somewhat in character. The head 
may be very slowly flexed forwards down to the knees, the phe- 
nomenon then reminding of knife being shut. The more rapid 
associated movements of the limbs may be slight. The convul- 
sions need not necessarily be accompanied by any crying. Con- 
sciousness is never lost. The series of convulsions are generally 
10—12 in number, but there are cases on record with even up 
to 300 convulsions. Daily there occur 1—d series of fits. It is 
very important to note the associated disturbance of the intelli- 
gence; the children most often become idiots or imbeciles. The 
etiology is not defintely known; it has been favourably compared 
with epilepsy. 


5. S. G. Herttstrém: Case of endocarditis in infant. 


Boy, aged 6 months. Weight at birth 3,530 grm. Normal 
labour. According to statement from the step-mother the child 
has always been weakly, when crying has become cyanotic and 
appeared as if on the point of dying. Breathing has been deep 
and rapid. A few days before admission there was a slight 
cough and motions were somewhat mucous; yet no alarming 
symptoms. The general condition of the patient became still 
more aggravated wherefore a doctor was consulted. The tempe- 
rature had never been taken. 

Condition on admission: Boy of normal height for his age 
but of low weight, 5,100 grm. Poor tone and turgor. General 
condition impaired, lips cyanosed, colour of skin ashy-grey, 
somewhat cyanotic. Rate of respiration 72. Pulse 105, tempe- 
rature 37° C. No symptoms of intoxication. Lungs normal. 
Heart 5'/2 em. to the left and 2 em. to the right of the middle 
line. Cardiac sounds strong with an inconstant but well-marked 
systolic murmur at the base. The patient’s condition grew worse, 
he became restless and groaning; despite stimulants he died after 
24 hours. 

Post-mortem examination revealed a considerably enlarged 
heart, weighing 60 grm. (normal weight 20 grm.). Walls mode- 
rately hypertrophic. The enlargement was most pronounced on 
the right side of the heart. On the free margins as well as 
over a great portion of the cusps of the tricuspid and mitral 
valves there is a great number of solid grey-white warty vegeta- 
tions, the size of up to millet-seeds and with difficulty detached, 
besides others of a smaller kind easily detached. ~ The cusps are 
on the whole thickened and the cordae tendineae somewhat short 
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and thick. On the pulmonary valve there were small nodules 
easily detachable. Histological preparations of the nodules show 
loose, here and there hyalinised, superficial portions more or less 
rich in cells, reminding of the changes occurring in chronic 
endocarditis. In sections from the heart-muscle there are hyaline 
necrotic areas and interstitial infiltrations indicating a subacute- 
subchronic myocarditis. 

Clinically the diagnosis of endocarditis is supported by the 
attacks of cyanosis observed at home and the high respiratory 
and relatively low pulse rate, said to be particularly characteristic 
of this disease in infants. Murmurs over the heart are often 
lacking. The temperature was never taken before the patient 
was admitted to the hospital; an irregular temperature may 
therefore easily have been overlooked. The most usual etiological! 
factor is generally influenza; such an infection may conceivably 
have had an insiduous course for weeks and months before death. 
The histological findings also point to a subacute endomyocarditis. 


6. N. YaBera: Case of foreign body in the oesophagus. 


Meeting May 6, 1927 at the Swedish Medical Society. 


1. E. Ryppera (guest): On intra-cranial haemorrhages in infants 
(Published in Hygiea, 1927) 


2. U. HsArne: Case of pyramidon poisoning. 


3. K. Wespiine: Case of acute tetany with abnormally high potas 
sium concentration in the cardiac blood. 


4. Y. Akerrinx: On tuberculosis of the hilus glands and exudative 
pleurisy. 


5. Y. AKERREN: Case of foreign body (sewing needle) in the heart. 


( 
( 
t 
f 
I 
0 


The Proceedings of the Pediatric Section of the 
South of Sweden. 


Edited by 
GRETA MUHL, 


Secretary to the Section. 


Session of March 6th 1927 at Giteborg Barnsjukhus (Physician-in-Chief : 
Dr. A. Wallgren). 


l. Various business of the Association. 


2. WALLGREN: Polyneuritis of unknown genesis. 


Boy, aged 8, the third of a family of five. At the age of 
six months »inflammation of the brain», lasting six weeks. In 
connection with this the child became deaf and dumb, otherwise 
nothing of note from his early childhood. Generally well. About 
the middle of January 1927 he began to suffer pains in hands 
and feet at the same time as progressive paresis set in in arms 
and legs. Apart from these symptoms he has been perfectly well. 
Admitted Jan. 20, 1927. 

Temperature afebrile. Body weight 24,8 kg. General con- 
dition unaffected. Apart from the nervous system there were no 
demonstrable changes in internal organs. A very marked paresis 
of upper and lower extremities, including all the muscular groups 
but chiefly the peripheral muscles and those of the lower more 
than the upper extremities. Foot paralysed. Fairly sluggish 
contractions in response to the galvanic current, no response to 
faradism. Tendency to contractures. Only slight paresis of the 
muscles of trunk and abdomen. Facial muscles unaffected. Ab- 
sence of all reflexes in arms and legs. The cremasteric and, at 
least, the middle abdominal reflex present. Apart from phenomena 
of irritable sensibility at the onset of disease and a marked 
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hyperaesthesia over affected muscles there is no obviously distur- 
bed sensibility. The examination, however, is rendered very 
much more difficult by the deaf-dumbness. Fundi normal. Wasser- 
mann negative. Tuberculin negative. Lumbar puncture: Pressure 
220, Pandy positive, 1 cell per c.mm. Wassermann negative. 

During the first few weeks in hospital there was a slow pro- 
gression of the paresis, then the condition was stationary for a 
couple of weeks and now, for the last seven days, there has been 
a slight improvement. At no time has there been any disturbed 
function of bladder or rectum. 

The slow progression, the flaccid paralysis and general di 
stribution as well as the absence of symptoms from the central 
nervous system or meninges (Positive Pandy not infrequently 
occurs normally) show, we are dealing here with a polyneuritis. 
There has been no diphtheria or any other known infection, nor 
can any other demonstrable cause be found. In recent years two 
theories have seen the light of day in reference to the etiology 
of these conditions of essential polyneuritis. It is particularly in 
France (Devic and BéRIEL) but also from other quarters that it 
has been shown that epidemic encephalitis may appear entirel 
as a polyneuritis. On account of this there has been a tendency 
te connect these conditions of essential polyneuritis with som« 


infection caused by an encephalitic virus. That an infection of 


this nature may appear as a polyneuritis is one thing, but always 
to view these essential polyneuritic conditions already long known, 
as based upon such infections is another matter. The importance 
of encephalitic infections for the occurrence of organic nervous 
disease should not be exaggerated, especially as we have had the 


same diseases long before encephalitic epidemics arose. In the 


present case there are no indications of any encephalitic infection, 
apart from, possibly, that the onset of disease took place during 
the winter months. 

Another theory has originated from Denmark where GRAM 
has wished to connect the essential polyneuritis with B-avitami 
nosis by reason of its resemblance to Beri-Beri. Nor for this 
etiology are there any positive reasons. It should be stated, 
however, that the boy’s mother has informed us that he nearly 
exclusively used to eat white bread and that, post or propter, the 
paretic conditions have begun to improve since a diet rich in 
B-vitamines has been taken. It is unlikely, however, that this 
boy has had food poorer in B-vitamines than children generally) 
and I should not like altogether to ascribe the improvement to 
the addition of vitamines. 

The case may possibly be an encephalitic infection, it ma) 
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also possibly be a B-avitaminosis but it is just as likely to be 
the result of some other unknown cause. 


3. NicoLAt JOHANSEN: Three Cases of Familial Occurrence of 
Myxoedema. 


Account of three sisters and brothers who all presented symp- 
toms of myxoedema, occurring in the first year of life. 


Case I. 1. B., born */s 1922. The child first coming for 
examination was a girl who already during the first months of 
life had a constipation which, the child being breast-fed and 
otherwise showing no objective changes, I looked upon as a 
pseudo-constipation. When I saw the child again in July 1923 
she had marked myxoedematous symptoms which had begun to 
appear at the age of six months and subsequently been more and 
more noticeable. She was given thyroid, 0,10 grm. once daily and 
soon afterwards 0,10 twice daily. After that I did not see the 
child again until January 1925. She was then somewhat im- 
proved but still showed cutis laxa et sicca, some enlargement of 
the tongue, hypotonia, static functions markedly delayed (unable 
to sit, stand or walk) and with a mental development corresponding 
to that of six months (fixing eyes, laughs, grips). The thyroid 
dose was increased to 0,30 grm. once daily. In April 1925 she had 
pyelocystitis. There has been no material progress in her deve- 
lopment since and on examination on March 5 1927 her condi- 
tion was as follows: Mental development; idiot, babbling, expres- 
sionless look, stupid smile, dirty, does not speak. Able to point 
at things she wants. Bodily development: can stand with support, 
cannot stand up; sitting leaning forwards. Hypotonia. Consi- 
derable goitre. Flesh loosely bloated. Tongue somewhat large. 
Teeth normal. No signs of mongolism. Skin dry, yet slightly 
moist in the folds. Hair abundant and long. Pulse 76. Bowels 
acting well. Patient given thyroid gland 0,30 grm. twice daily. 

The case is probably one of pluriglandular insufficiency. 
This is indicated by complete failure in trying to aid the mental 
development by substitution therapy, even if there are no direct 
indications for localising the damage. That the thyroid is still 
active is evident by the goitre. 


Case II. On November 1924 the mother consulted me with 
the child no. 2, E. B., aged 9 months, because for the last 3—4 
months the child had shown progressively the same kind of 
symptoms as the sister. There was also here a marked myx- 
oedema: dry cutis laxa, dry scanty hair, bloated face, large tongue, 
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markedly delayed static and mental functions. The symptoms 
completely disappeared under thyroid administration, 0,10 grm. 
once daily (later three times), the child on examination March 5 
1927 (3 years, 3 months) showing no appreciable deviation from 
the development of a healthy child of the same age. The thyroid, 
however, is palpable and is slightly, though clearly, enlarged. 

In this case we are obviously dealing with a more pure 
form of thyroid insufficiency. 

The mother states that she has had three children before 
these two girls who have all died before the age of twelve months 
and that they all after the first six months (while still being fed 
by the breast like the other children described above) had shown 
changes which she now believes to have been of the same kind 
as that of the sisters. 


Case III, Regarding one of these earlier children, a boy, 
S. A. B., who was warded in 1918 in the Children’s Hospital in 
Goteborg, for eczema and umbilical hernia, it is being stated in 
the clinical report that the child, being 1] months old on ad- 
mission, showed an obvious sub-normal temperature, »dry skin, 
large tongue but otherwise no signs of mongolism or myxoedema?. 
He was given thyroid 0,10 once daily but died suddenly before 
long. 

Regarding the other children the statement submitted were 
unable of being verified. 

Discussion on the scanty literature and dosage as well as 
the etiology. 

(The paper is being published in greater detail in another 
connection.) 


4. Dr. AHLMANN: Manifest spasmophilia in a child, aged 5. 


Boy, aged 5 years, 3 months, admitted Feb. 7, 1927, to the 
medical ward at Gdteborg’s hospital for children. Is the sixth 
child in a family of eight. Normal parturition, full-time child. 
Was fed on the breast for the first few months, later in child- 
hood he was kept on a mixed diet with, at the most, two deci 
litres of milk per day. Hereditarily nothing of interest. At the 
age of ten he had bronchitis, eczema and rachitis. It is not 
known whether he at that time presented any symptoms of spas- 
mophilia. Was in other respects well until November 1926. 

At several occasions since that time and during the last 
week preceding his admission to the hospital he has had tonic 
spasms of hands and feet and laryngospasm. The symptoms 
have generally subsided after a few days without any treatment 
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but not so during the last week. Patient has had no infectious 
disease lately. When he came up to Medical Out-patients on 
Febr. 5, 1927 there were marked tetany positions of hands and 
feet in addition to facial phenomena +++ in all branches. 
He was at once put on starvation and given cod-liver oil and cale. 
brom. 1 grm. six times daily. He was admitted as an in-patient 
m Febr. 7th and had then no manifest symptoms of spasmo- 
philia. Facial phenomenon + + -++, peroneal phenomenon +, 
[rousseau’s phenomenon negative. Cathodal opening reaction 3,2 
m.amp. The following day facial and peroneal phenomena po- 
sitive. Cathodal opening reaction 1,8 m.amp. Up to Febr. 16, 
inclusive, C.O.R. was less than 5 m.amp. except at one occasion. 
Peroneal and Trousseau’s phenomena were negative while the facial 
phenomenon was still positive. After Febr. 17 the lower facial 
branch has repeatedly been mechanically irritable but C.O.R.<5 
m.amp. On Febr. 14 the calcium content of the blood was 8,95 
mgm. %, on Febr 27 11,98 mgm. %. Since Febr. 7 the child has 
been kept on mixed milk-free diet and cod-liver oil. 

This is a case, therefore, presenting a clinical picture of mani- 
fest symptoms of spasmophilia, carpopedal spasms and laryngo- 
spasm. To this should be added facial and _ peroneal pheno- 
mena and the C.O.R. being below a value of 5 m.amp. on galvanic 
stimulation of the median nerve. On account of these symptoms 
in addition to the reduced calcium content in the blood the dia- 
gnosis Of spasmophilia must be considered certain. The effect 
of the anti-spasmophilic therapy, under which the latent symp- 
toms of spasmophilia disappeared and the calcium content of the 
blood increased by more than 3 mgm. %, undoubtedly points in 
the same direction. 

(The case will be published in greater detail in another con- 
nection.) 


Discussion. 


WALLGREN: This is of course a very remarkable case of 
spasmophilia. I expect that the other listeners like myself have 
never before seen spasmophilia in such an old child as this. It 
seems to me that the case in some respects reminds us of the 
nature of spasmophilia. When we regard our spasmophilic infants 
and learn from their histories about dietetic and hygienic indiscre- 
tions and when we see the spasmophilic symptoms rapidly dis- 
appear after dietical directions, we are perhaps naturally tempted 
to ascribe to the indiscretions mentioned a far too great etiolog- 
ical importance. I suppose a faulty diet has at least no other 
importance for the origin of spasmophilia than eliciting manifest 
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symptoms; the etiology is of a more deep-lying nature and 
must be sought in some disturbance of some internal secretion, 
a hypoparathyroidism. As I have already said we are reminded 
about this in this case, where we miss all those factors we know 
to be of importance for the occurence of manifest spasmophilia 
in infants. For the present the boy does not show any symptoms; 
we have tried to reproduce these by hyper-ventilation and have 
also succeeded in getting a transient reduction of the electric 
irritability and an increase or recurrence of the facial phenomenon 
Manifest tetanic symptoms, on the other hand, have not arisen. 
In another child, in the ward at present, there was a spontaneous 
hyper-ventilation based on some hysterical condition with exces- 
sive facial phenomena and low figures for the cathodal opening 
contractions, but without any reduction of the calcium content 
of the blood. After cessation of the deep respiration these symp- 
toms of hyper-irritability also ceased. In this case there has been 
no spasmophilic disease but only phenomena of hyper-irritation 
and it is essential strictly to draw the line between the spon- 
taneous spasmophilia, as we have seen it in the case demonstra 
ted, and the symptoms of hyper-irritability, produced by different 
factors and reminding of spasmophilia, but the etiology of which 
has nothing to do with the disease we call spasmophilia. 


Discussion. 
NICOLAI JOHAWSEN: 


The speaker communicated a similar observation in connec 
tion with the case related. It was the case of a boy, aged 3 
years, 6 months, who had been fed on the breast during the 
whole first year of life and who at the onset of disease and for 
a long time back had been on a mixed diet, including very slight 
quantities of cows milk, as the boy, »did not at all fancy milk 
Normal development. On June 30, 1923 the boy had a fit of 
spasm of spasmophilic character, repeated on July 4. He had 
never before had any cramps and, as far as we know, never had 
rickets. On admission to Géteborg’s Hospital for Children, Jul) 
5th, where I was assistant physician at the time, the boy showed 
marked positive facial and peroneal phenomena and a much in 
creased electric irritability (0,4, 0,5, 2,6, 3,5). There were no 
symptoms whatever of rickets. On close examination nothing 
could be found that allowed any other interpretation of the symp- 
toms than those of spasmophilic nature. After the ordinary) 
anti-spasmophilic treatment the boy before long got rid of his 
symptoms. 
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5. WALLGREN: Renal diabetes. 


Boy, aged 5, who had previously, on the whole, always en- 
joyed good health. On Febr. 1, 1927 he was admitted to the 
surgical department with inguinal hernia and on Febr. 19 trans- 
ferred to the medical section. He is thinly built but does not 
give the impression of being ill. There were no demonstrable 
changes in internal organs. Wassermann and tuberculin tests 
negative. No urinary changes apart from glucosuria. This has 
been constant. It was only after starvation for twenty-four hours 
that ALMEN became only weakly positive. The eliminated sugar 
quantities have kept between 30—40 grm. The blood-sugar after 
fasting 0,055—0,075, on occasional testing after food 0,125 and 
after glucose test-meal 0,145 at the most. The blood-sugar curve 
in this glucose test ist characteristic. The maximum figure is 
reached already after 15 minutes, after which the curve falls in 
a step-like manner to the initial figure in less than two hours. 
In ordinary diabetes the rise is very much higher and more 
prolonged. Even after the blood-sugar having regained its normal 
value glucosuria continues all day. This elimination of sugar 
at a normal blood-sugar value points to the nature of the glu- 
cosuria as being the result of renal diabetes. 

The absence of symptoms of diabetes is considered as a very 
important sign. During his stay at the hospital the boy, in spite 
of his glucosuria, had neither thirst nor suffered from any other 
symptoms, but, on the other hand, he had been noticed by his 
parents to have drunk great quantities of water some time prior 
to his admission to the surgical ward. He also passed great 
quantities of urine and got thinner. This of course sounds some- 
what suspicious but by enquiring a little deeper into the matter 
we shall find it is not so bad. Simultaneously with these symp- 
toms the boy had a raised temperature and influenza, and it is 
of course common knowledge that polydipsia occurs in association 
with affections of the throat, in infants in particular. As the 
boy, while under observation at the hospital, showed no other 
diabetic symptoms whatever in spite of his glucosuria, I have no 
hesitation in interpreting the symptoms above mentioned as being 
entirely unconnected with the glucosuria. Another child with 
renal diabetes had had his glucosuria detected in connection with 
polydipsia as the result of a throat infection six years ago when 
the child was 2 '/2 years old. 

Another feature said to be characteristic of renal diabetes is 
the quantity of sugar in the urine being independent*of the amount 
of carbohydrate taken with the food. This symptom, however, is 
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being disputed and is not present here. While the boy generall) 
passes 30—40 grm. of sugar in the urine this quantity only fel! 
to 8,5 grm. after the fasting following upon the glucose test. 

In a strikingly great number of cases of renal diabetes thi 
same symptoms can be found in the parents or sisters and 
brothers. Such was the condition in a case I had the oppor 
tunity of demonstrating in this society 3'/: years ago, wher 
the father had renal diabetes, and the case is the same here 
This boy has a halfbrother, aged 1 '/2, who has an alimentary) 
glucosuria. This alimentary glucosuria is just the same anomal\ 
as renal diabetes, that is to say, an abnormally lowered tresholk 
for the blood-sugar; it is only a question of different degrees o! 
the same phenomenon. 

It has been stated that renal diabetes may pass over int 
true diabetes. One or two cases of that nature have been pu 
blished as evidence in support of this view and in consequence 
the desirability of giving a careful prognosis in renal diabetes 
has been pointed out. In my opinion there is nothing remar 
kable in a renal diabetic later proving to suffer from diabetes 
mellitus. Why, it may be asked, could not an individual witl 
a blood-suger treshold lower than most people develop som 
diabetic disturbance of the metabolism just as well as norma! 
individuals. It has not been shown so far that renal diabetics 
show any greater tendency to develop diabetes mellitus an 
until then there is every reason to still consider renal diabetes 
as having an altogether favourable prognosis. It is to be looked 
upon as an anomaly demanding no treatment but just from this 
reason it is of great importance to judge these cases correctl) 
from the start. 


Discussion. STENSTROM. 


WALLGREN: In reply to Dr. STENSTROM’s question | would 
like to say that neither this child, where the blood-sugar 
figure fell to 0,048, nor in the other child, mentioned in pas 
sing, with a lowest blood-sugar value of 0,04, were any phe 
nomena observed reminding of hypoglycaemic symptoms. It seems 
to me probable that this may be explained by these children, 
through their low blood-sugar treshold and a consequent abnorm 
ally low blood-sugar figure, being constitutionally adapted for 
such low degrees of hypoglycaemia and able to tolerate them. 
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6. Dr. STRANDQUIST: Severe anaemia in a_ case of Herter-Heub- 
ner’s disease. 

Girl, present age 5 years, 1 month. Weight at birth 3,000 gr. 
Was in good health up to the age of 16 months. Then she 
began to have periods of diarrhoea with loss of apetite, loosing 
weight rapidly, stools voluminous, of a fatty shiny nature and 
offensive. Admitted to Géteborg’s Hospital for children on April 
14, 1925. Then 3 years old. On admission presented a typical 
clinical picture of HERTER-HEUBNER’s disease. With regard to 
the blood-picture there was a moderate anaemia of secondary 
nature. The subsequent course was one of steady improvement. 
She was put on a diet poor in fats with gruel made on whole 
milk and was treated with the quartz lamp. Discharged Nov. 
26, 1925. On July 19, 1926 she had a serious attack of nose- 
bleeding and was brought in a moribund, pulse-less condition to 
Vinersborg’s Hospital. After transfusion of blood, 150 c.e. 
from the mother. she rapidly picked up. Readmitted to Gdte- 
horg’s Hospital for Children, on Oct. 23, 1926, then aged 4 
years, 6 months. Height 96 cm., weigt 11 kg. General condition 
exceendingly low. Colour of skin wax-yellow. Bodily develop- 
ment very much backward. Psyche normal. In the forehead 
and on both upper and lower extremities there were subcutaneous 
haemorrhagic areas the size of half-a-crown. Abdomen much 
distended, soft, not tender, tympanism over the umbilical region, 
no movable dullness in the flank. Liver not palpable, spleeen 
palpable at the costal margin. Otherwise nothing of note as 
regards internal organs. Urine: indican + +, otherwise normal. 
Testing of the gastric juice showed achylia. Condition of blood: 
Hb (Sahli) 20%. Red bl. corp. 1,400,000; F.I. 0,8. White bl. 
corp. 7,900, of which neutrophils 64%, eosinophils 2%, lympho- 
cytes 30%, large mononuclears 1,5%, transition cells 2,5%; nor- 
moblasts 2%. Marked poikilo- and anisocytosis. Thrombocytes 
210,000. Bleeding- and coagulation time prolonged. Stools semi- 
solid, voluminous, of a fatty shiny consistence. Patient was put 
on a mixed diet plus vegetables and was given arsenic and iron, 
intramuscular injection of blood, 20 ¢c.c. and one transfusion of 
blood. She improved and the anaemia gradually diminished. 
During her stay at the hospital she developed otitis during an 
attack of influenza; this caused her condition to become aggra- 
vated and severe anaemia again set in. At present she only 
exhibits a few external signs of HERTER-HEUBNER’s disease but 
the serious disturbed nutrition and anaemia have disappeared. 

(The case will be published in greater detail in another con- 
nection.) 
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Discussion. 


WALLGREN: These severe anaemic conditions in intestinal in- 
fantilism are of great interest from the point of view of etiology 
It is of course well known that pernicious anaemia occurring in 
adults has been connected with intestinal disturbances, such as 
stenosis, tuberculosis, intestinal parasites, as well as functional! 
disturbances in the intestine with consequent absorption of toxins 
etc. It seems very probable for the pernicious anaemia to have 
an intestinal basis. This case presents something similar, sever 
anaemia in a chronic diseased condition of the intestine. It is 
quite natural that we should causally connect the anaemia with 
the intestinal condition, particularly so, as we lack indications 
for any other etiology and as we know that such severe anaemias 
off and on occur in HERTER-HEUBNER’S disease. In my opinion, 
therefore, we have to seek the fundamental cause of the anaemia 
in some pathological effect upon the blood-forming organs origin 
ating from the intestinal tract but the immediate cause of the 
anaemia would seem to be infections of different kinds. We know, 
of course, how very sensitive to infections these children are, a 
cold in the nose being sufficient for relighting the intestinal 
symptoms. This susceptibility to infections in children also re 
fers to the haematopoietic system; even without any more severe 
intestinal symptoms the blood-values may fall in connection with 
an infection; such has been the case in this child and so also 
in others of our cases and similar cases mentioned in the literature 
It would not seem likely, however, that neither the intestinal 
disease as such or infections can alone explain the whole ol 
this clinical picture demonstrated here by Dr. STRANDQUIST. We 
have also to reckon with some constitutional factor; it would be 
difficult to understand otherwise why only occasional cases of 
HertTER-HEUBNER'S disease react in this way to infections. 


7.  Carvpore: Treatment by pneumothorax of uni-lateral bronchiectasis 


Girl, aged 12, now warded for the 5th time. Pertussis 
1919. In the spring 1924 she began to have a very trouble 
some cough. At first inconsiderable sputa but after six months 
she was periodically troubled with occasional expectorations up 
to the quantity of a coffee-cup. A few times these expectorations 
were blood-stained, sometimes smelling badly, and were made up 
of a yellow muco-pus. In connection with this she was running 
a temperature and had to absent herself from school weeks at 
the time. In October the same year the patient was admitted here 
for a haemorrhagic nephritis that had begun a couple of days 
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previously. On physical examination there was marked dullness 
over the base of the left lung behind, from two finger-breadths 
ibove the angle of the scapula, and weakened breath-sounds. 
The roentgenogram showed a diffuse haziness, most marked 
medially over the lower two-thirds of the left pulmonary area 
see adjoined roentgen photo no. 1). Moderate temperature. During 
the next few days there were three or four large expectorations 
of the same nature as before. No tbe bacilli or elastic fibres 


Fig. 1. 


could be detected. After still another week there was a general 
clearing up and disappearance of the physical as well as roent- 
genological pulmonary signs. The nephritis was considerably 
improved. Was discharged in a fairly good condition at Christ- 
mas time. In the spring 1925 she was again admitted for a 
couple of weeks and after that for about 10 months from May 
the same year. Every time she was taken ill with high fever 
and pulmonary symptoms of previous type with exacerbation of 
the nephritis. Several negative punctures of the pleura. One 
or two deep punctures also gave negative results. When discharged 
on Febr. 1926 she had been free from symptoms for several 


398 GRETA MUHL 


months. Good general condition. Urine normal. Attended 
school during the whole autumn term. The left half of th 
thorax, which had been rather retracted in the spring, regained 
its normal width. Roentgenograms in August showed norma 
lungs. 

In the New year 1927 there was again a high temperatur 
in connection with a bloody urine. Admitted on Jan. 12th. Ther 
was then marked dullness over the left lung behind from abov 


the angle and from Cy to the base, increasing downwards. 
Breath-sounds almost absent over the dull area. No rales. The 
skiagram showed opacity over the whole left pulmonary area, 
except the upper part of the apex, and marked retraction of the 
heart. (See roentg. no. 2.) Had one or two expectorations as 
large as up to half a kidney-shaped tray of the ordinary size 
The cough improved after a couple of weeks. Inconsiderable 
sputa, subfebrile temperature. Physical signs as before. In the 
urine a moderate amount of red blood-corpuscles. 
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On Jan. 29 pneumothorax was induced. The pleural cavity 
proved to be fairly free. On screening and roentgenography 
some week or so later the lung proved to be fairly well com- 
pressed. There was a bandshaped adhesion at the apex as well 
is an adhesion towards the middle third of the diaphragm. 
Slight exudate in the hilum. The compression was found still 
more improved on roentgen examination on March 5. Patient 
feels much better, eating well, no cough, and no expectoration. 
Nothing pathological in the urine since about one week after 
induction of the pneumothorax. From that time no raised tem- 
perature. 

For settling the diagnosis in this case the expectorations 
are all-important and point straight to some abnormal cavity for- 
mation in the lower parts of the left lung, where pathological 
findings were discovered. To settle the diagnosis of bronchi- 
ectasis here it is really only a matter of excluding tuberculosis. 
Repeated examinations for tbe bacilli and elastic fibres in the 
large sputa with negative result exclude a tuberculous process as 
the cause. As the causation of the bronchiectasis in this case 
must, I suppose, be considered the obstinate bronchitis patient 
was sufferering from in the spring and summer of 1924. The 
periodical marked displacement of the heart to the left is pro- 
bably due to the condition of atelectasis and infiltration present 
in the left lung in connection with bronchial stenosis and stag- 
nation of secretion on flaring up to the symptoms. 

By reason of the fact that internal measures had failed to 
prevent the repeated exacerbations of the disease which had made 
the patient into an invalid for the last three years, it was decided 
to adopt some surgical method of treatment, The bronchiectasis 
being confined to one side the case seemed suited for one of the 
simpler methods of collapse, »phrenicusexhaires» or pneumothorax. 
To start with, at least, the patient seemed best suited for treat- 
ment by pneumothorax. Opinions differ as to the value of this 
treatment in bronchiectasis. Several authors, however, have had 
good results in case of the collapse being satisfactory. Patients 
have been rendered quite free from symptoms and able to work 
after a disease lasting several years. In others the symptoms 
have recurred on cessation of treatment but in these cases the 
treatment has been of fairly brief duration, as a rule less than 
one year. To be able to prophesy in the present case already 
at this stage as regards the outcome of the treatment is of 
course impossible. The patient's symptoms, however, have rapidly 
improved in a marked degree since induction of pneumothorax, 


26—27423. Acta pediatrica. Vol. VII. 
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Discussion. 


WALLGREN: Bronchiectasis would certainly seem to be the 
diagnosis in this case although no lipiodol injection has been 
carried out. The reason why just in this case we have tried a 
more active therapy is, partly that the bronchiectatic condition 
is only localised to part of one lung, partly in consideration o! 
the complications accompanying the disease, bronchopneumonias 
and in connection with these, acute attacks of nephritis. . Th 
condition of the girl is very satisfactory at present but on ad 
mission she is generally very bad, in particular was this th 
case this time. It was under the impression of these unpleasan 
acute complications and at the urgent request of the parents 
that something ,should be done to prevent recurrences, that w: 
made an attempt here at treatment with pneumothorax. Ws 
find now, however, that at the very place where we have reasoi 
for localising the bronchiectatic area, i.e. the most medial par’ 
of the base on the left side, the pleurae are matted together. | 
suppose the result will therefore probably not be so good as w 
had hoped, but if something definite is to come out of it, it i: 
necessary to continue the treatment for a very long time, per 
haps several years. Should this attempt prove unsuccessful it i 
quite possible that we shall suggest division of the phrenic nerv: 
in order to bring about relaxation of the basal parts of the lung 
through paralysis of the diaphragm. 


8. WALLGREN: Different tyges of so-called epituberculous lung in 
filtrations. 


By epituberculous infiltration of the lung we mean, as pro 
nounced by Eliasberg and Neuland, congestions of the lungs in 
tuberculous children, anatomically non-specific but of specifi 
tuberculous basis. These infiltrations, prognostically favourable 


and which disappear spontaneously after months or years, are 


often mistaken for caseating pneumonias. It is impossible at 
first to differentiate these two conditions and it is really onl) 
the subsequent course of events that indicates what we have been 
dealing with. In spite of massive pulmonary infiltrations in 
tuberculous children the prognosis may be, in cases of epituber 
culosis, absolutely favourable. The mechanism involved in the 
production of these infiltrations is of varying nature in different 
vases and the anatomical basis may also vary. 

In illustration of different types of epituberculosis the four 
following children with characteristic clinical histories may be 
mentioned: 
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1) A girl, aged 3, with tuberculous bronchial glands and, 
secondarily to this, bronchostenosis, pulmonary atelectasis and 
stasis of blood and lymph, which changes clinically and roent- 
senologically appeared as a massive infiltration in the right lung. 
\fter the condition had remained unchanged for several months 
the bronchostenosis and thereby also the pulmonary congestion 
sradually disappeared. 

2) A boy, aged 4, who on admission was shown to have 
in infiltration extending over quite half of the right lung. On 
iccount of a raised temperature, bad general condition and a 
positive Pirquet the congestion was looked upon as a caseating 
pneumonia. In the course of a couple of years this congestion 
vas found gradually to disappear. At the demonstration the 
boy only showed remains of a primary caseating focus in the 
process of calcification which had occupied the centre of the 
original large infiltration. This is interpreted as a_peri-focal 
non-specific inflammation of the lung parenchyma, brought about 
by the influence of toxins from the primary focus. 

3) A boy, aged 7, with a marked left-sided apical conge- 
stion and tuberculous bronchial glands on the same side. Physi- 
eal examination and a skiagram do not permit of any inter- 
pretation of the nature of the congestion but on screening it 
proved to be a case of interlobar pleurisy. The condition slowly 
cleared up and restitutio ad integrum followed after the course 
of several months. 

4) Boy, aged 3, who at the age of six months had been 
admitted with a pulmonary infiltration extending over the greater 
part of the right lung, positive tuberculin reaction and a bad 
general condition with pyrexia. Was interpreted as a caseating 
pneumonia. After six months the congestion began to diminish 
from above downwards and after still another year there only 
remained quite a small rest furthest medially below. There are 
no signs here of bronchostenosis, interlobar pleurisy or any cal- 
cified primary focus. This infiltration, however, is probably also 
to be considered as a peri-focal inflammation around a primary 
focus; this, however, has never undergone calcification but also 
been absorbed or else has been so small as to evade appearance 
on the roentgen plate. 


Discussion: Muni: Roentgenogram of a case of epituber- 
culous lung infiltrations, aged 6 months. 


9. AF KLERCKER: Observations and Investigations into Morbus Gaucher 
The paper is published in Acta Ped. Vol. VI. Facs. 3—4. 
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WALLGREN: The characteristic feature in the blood-picture 
present in the disease described by Professor KLERCKER seems 
to be a leucopenia and a thrombopenia. In the splenomegaly 
as a result of stenosis of the splenic vein, which I have studied 
in greater detail, I found the same condition of affairs: leuco- 
penia and thrombopenia, and according to statement the blood 
picture is said to be the same in Banri's disease. The three 
splenomegalic conditions just mentioned are of course of widely 
different nature and by reason of this it seems to me, that it cannot 
very well be the specific changes in the Gaucher-spleen that 
produce this change in the blood-picture; it must be a functional 
change associated with the enlargement of the organ as such. 
There cannot be much doubt that the spleen has something to 
do with the regulation or production of different blood-elements 
A proof of this is obtained by removing the spleen in such a 
ease. The result is a conversion of the blood-values, in the 
nature of what is shown in Professor KLERCKER’S case, i.e. in 
stead of a leucopenia we get a leucocytosis, instead of throm 
bopenia a thrombocytaemia (RosENTHAL) with a gradual return to 
normal values. It seems to me most probable, therefore, that 
the blood changes mentioned by Professor KLERCKER are nothing 
typical of the GAucHER cells but are symptomatic findings in 
splenomegaly. 

Another factor came to my mind when I saw the great 
skeletal changes on the roentgen pictures. Is it known whether 
in GAUCHER’s cases where such skeletal changes have been pre 
sent, BENCE-JONES’s albuminous bodies have been found in the 
urine? It is of course in myelomata that this body occurs 
but it is not, as previously believed, pathognomonic for this 
disease but may also occur in other skeletal changes, as for 
example, skeletal carcinosis and leukaemia. It may be that in 
a given case of GAUCHER we may be aided in our diagnosis by 
examining the urine for BENCE-JONEs’s albuminous body. 


BELFRAGE: Case of poisoning by »Meta-tablet» (dried spirit») 


A boy, aged 2 years, 10 months (weight 14,7 kg.) happened 
to swallow half a »>meta»-tablet (about 2 grm.). After a few hours 
his movements became uncontrolled and he was found to squint 
The following day he still had a squint and a troublesome hii 
cough besides his gait being disturbed: he had a waddling ste) 
in addition to walking on a wide base like a person worse fo: 
drinks. No gastro-intestinal symptoms. In the urine were foun: 
small quantites of acetaldehyde but nothing else pathological 
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The strabismus and hiccough disappeared after 24 hours but the 
disturbed gait remained, though less and less marked, for one 
week and a half. 

The »meta» tablets consist of metaldehyde, a polymeric 
form of acetaldehyde (GaupILLoN, Brukre); in doses of '/: grm. 
per kg. metaldehyde causeslin experimental animals severe symp- 
toms of poisoning from the central nervous system (Konerrt, 
CoppoLA) or even causes death (KUNBAL). In the above described 
case scarcely 0,15 grm. per kg. body weight was sufficient for 
bringing about obvious symptoms of poisoning. 


(The case will be published in Acta Pzdriatica.) 
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F, Lust: Diagnostik und Therapie der Kinderkrankheiten. Fiinfte 
neubearbeitete Auflage. Urban & Schwarzenberg, Berlin und 
Wien 1927. 

PETER HANSSEN: Geschichte der Epidemien bei Menschen und 
Tieren im Norden. Nach Untersuchungen ausgehend von 
Schleswig-Holstein. J. J. Augustin in Gliickstadt. 1925 

Ap. CzErRNY und A. KELLER: Des Kindes Ernihrung, Ernihrungs 
stérungen und Ernihrungstherapie, IH. Band, 2. Teil. Leipzig 
und Wien. Franz Deuticke 1928. 


Den 10 och 11 maj 1928 avhalles i Bath, England, en 
konferens angadende reumatiska sjukdomar under presidium av 
Sir GEorRGE NEwMAN, chefliikare i engelska hilsovardsdepartemen 
tet. Férhandlingarna komma att omfatta féljande huvudavdel 
ningar: 1) sociala synpunkter; 2) etiologi: 3) behandling. Sekre 
terare i konferensens organisationskommitté fr JoHuN Harton, The 
Pump Room, Bath, England. 


Meddelande. 
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